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PRÉFACE   DE  LA   TROISIÈME  ÉDlïION 


Ce  livre  s'adresse  aux  étudiants  et  aux  médecins 
qui  désirent  trouver,  dans  un  petit  nombre  de  pages, 
les  principaux  éléments  de  la  médecine  des  enfants. 
Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  y  rencontrer  un  exposé 
didactique  complet  de  toutes  les  maladies  qu'on  ob- 
serve dans  le  jeune  âge.  Si  je  m'arrête  assez  longue- 
ment sur  les  plus  communes  et  les  plus  intéressantes 
à  connaître  pour  la  pratique  journalière,  je  passe 
rapidement  sur  beaucoup  d'autres.  J'insiste  sur 
Vétade  clinique^  et,  toutes  les  fois  qu'il  est  néces- 
saire, sur  Xéjilologie  et  \d.  patho génie ^  sur  la  prophy- 
laxie et  le  traitement.  Par  contre,  pour  ne  pas  trop 
étendre  les  dimensions  de  ce  Précis,  je  suis  aussi 
bref  que  possible  sur  V anatomie  pathologique  et  la 
bactériologie,  sauf  dans  les  cas  où  elles  présentent 
une  importance  spéciale. 

Diverses  modifications  ont  dû  être  apportées  aux 
éditions  précédentes  qui  datent  de  1907  et  de  1912. 
Les  unes  ont  été  nécessitées  par  les  progrès  de  la 
médecine,  qui  nous  ont  fait  mieux  connaître  cer- 
taines maladies  ;  les  autres  sont  la  conséquence  d'une 
connaissance   plus    approfondie    des    nécessités   de 


VI  PREFACE  DE  LA   TROISIEME  EDITION 

l'enseignement  et  de  la  pratique.  Plusieurs  chapi- 
tres ont  été  étendus  et  de  nouveaux  ont  été  ajoutés  ; 
quelques-uns  par  contre  ont  été  réduits  ou  suppri- 
més. Ma  tâche  a  été  facilitée  par  l'enseignement  et 
les  recherches  que  j'ai  pu  faire  dans  le  service  et  le 
laboratoire  de  la  Clinique  des  maladies  des  enfants, 
où  le  professeur  Hutinel  a  bien  voulu  m'admettre 
comme  collaborateur.  Je  suis  heureux  de  pouvoir  lui 
témoigner  ici  ma  respectueuse  reconnaissance. 

P.    NOBÉCOURT. 

Août  1919. 


PRECIS 


DE 


MÉDECINE  DES  ENFANTS 


CONSIDÉRATIONS  GENERALES 

LJMITES    ET    PÉRIODES    DE     l'eNFANCE.   11.    CROISSANCE. 

111.    CLASSIFICATION    DES  MALADIES    DE    l'eNFANCE. 


V enfance  est  la  période  de  la  vie  qui  commence  à  la  nais- 
sance, lorsque  prend  fin  la  vie  intra-utérine,  et  se  termine  à 
l'achèvement  de  la  puberté.  Elle  se  continue,  sans  ligne  de 
démarcation  bien  précise,  avec  la  jeunesse  ou  adolescence. 
C'est  un  usage  arbitraire  en  médecine  de  prendre,  comme 
limite  de  Tenfance,  l'âge  de  13  ans. 

L'enfant  se  modifie  continuellement  ;  il  franchit  une  série 
d'étapes  caractérisées  par  des  conditions  physiologiques  par- 
ticulières. De  tous  temps  on  a  distingué  une  première  enfance, 
qui  se  termine  à  7  ans,  et  une  seconde  enfance.  Ces  deux 
grandes  divisions  comportent  d'ailleurs  des  subdivisions, 
pendant  lesquelles  l'enfant  s'appelle  :  le  nouveau-né,  le  nour- 
risson, le  moyen  enfant,  le  grand  enfant. 

1°  Nouveau-né.  —  Le  nouveau-né  est  l'enfant  depuis  la  nais- 
sance jusqu'à  7  ou  8  jours;  à  ce  moment  est  achevée  la  chute 
du  cordon  ombilical,  qui  se  produit  le  plus  souvent  du  4®  au 
6^  jour.  Pendant  cette  période  de  tra'nsition  entre  la  vie 
intra-utérine  et  la  vie  extra-utérine,  les  divers  organes 
s'accoutument  progressivement  aux  conditions  nouvelles  de 
leur  fonctionnement. 

NoBÉcocRT.  —  Précis  de  mé  lecine  des  enfants.  1 
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Cette  période  dure,  pour  certains  auteurs,  2  ou  3  mois;  pour- 
d'autres,  comme  Depaul,  3  semaines;  pour  d'autres  jusqu'au 
15^  jour,  époque  où  l'ombilic  est  cicatrisé. 

Dans  les  premières  heures  la  température  rectale^  qui  à  la 
naissance  atteint  37°, 7-37", 8,  tombe  à  36«,5  et  mêm«  moins; 
mais  elle  remonte  bientôt  et  reste  définitivement  au  voisi- 
nage de  37°  .  Le  poids,  de  3.000  à  3. 2oO  grammes  environ  à  la. 

naissance  ^  baisse 
de  450  à  200  gram- 
mes pendant  les  2 
ou 3  premiersjours , 
par  suite  de  l'éva- 
cuation de  l'urine 
et  duméconium.de 
l'alimentation  in- 
suffisante ;  il  re- 
monte ensuite,  dès 
que  l'allaitement 
commence,  et  at- 
teint son  point  de 
départ  du  7^  au  iO^ 
jour^fig.  1). 

Le  nouveau-né 
présente  une  sé- 
crétion sébacée  abondante  (vernir  caseosa),  de  la  tuméfaction 
des  glandes  mammaires  accompagnée  d'une  sécrétion  lactée, 
du  gonnement  des  testicules,  parfois  un  écoulement  sanguin 
par  la  vulve  qui  témoigne  d'une  congestion  utéro-ovarienne. 
Ces  phénomènes  réalisent  une  véritable  puberté  en  miniature. 
.2°  Petit  enfant.  Nourrisson.  Bébé.  -  Ces  dénominations 
s'appliquent  à  la  période  de  l'enfance,  qui  commence  quel- 
ques jours  après  la  naissance  et  prend  fin  vers  30  mois. 

Tout  d'abord,  le  lait  est  l'aliment  physiologique  :  c'est  la 
période  d'allaitement.  Plus  tard,  à  partir  de  8  ou  9  mois,  le 
régime  lacté  exclusif  fait  place  progressivement  à  une  ali- 
mentation de  plus  en  plus  variée  :  c'est  la  période  du  sevrage 
ou  période  d'abladation  (Marfan). 

Vers  6  ou  7  mois  commence  Véruplion  des  dents  temporaires 
ou  dents  de  lait. 
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Fig.  1. 


Courbe  des  poids  iiendanl  les 
premiers  jours. 
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1.  Il  y  a    d«  grandes  différeoces  individuelles  :  certains  nouveau-nés  à 
terme  pèsent  moins  de  3  kilogrammes,  d'autres  4  et  même  5  kilogrammes 
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Le  sçue/e/Ze  se  développe  et  sossifie.  On  sen  r&nd  compte 
facilement  par  l'exploration  du  crâne,  qui  fournit  des  ren- 
seignements utiles  au  médecin.  Chez  le  nouveau-né,  les  os  de 
la  voûte  crânienne  sont  séparés-  par  des  espaces  membra- 
neux linéaires  ou  sutures,  élargis  en  certains  points  pour  cons- 
tituer les  fontanelles.  Sur  la  ligne  médiaae,  on  perçoit  nette- 
ment la  fontanelle  antérieure  ou  <)rande  fontanelle  ;  elle  a  la 
forme  dun  losange,  dont  les  diamètres  mesurent  ;2  cm.  5  à 
3  centimètres;  elle  cesse,  en  général,  dètre  appréciable  à 
partir  de  o  ou  6  mois  et  elle  se  soude  vers  14  ou  lo  mois. 

Chez  le  nourrisson  bien  portant, 
convenablement  alimenté  et  qui 
digère  bien,  la  température  rectale 
se  maintient  au  voisinage  de  37" 
(fig.  :2).  Elle  ne  pinésente,  pendant 
le  nvchtémère  que  de  légers  écarts, 
de  4,  :2  ou  3  dizièmes  de  degré  au 
plus.  Le  tracé  thermique  revêt  le 
type  en  plateau  (Weill);  il  y  a  mo- 
notliennie  Nobécourt  et  Pr.  Mer- 
klen  I.  A  partir  do  5  ou  C  mois,  et 
surtout  quand  Le  bébé  commence 
à  marcher,  l'écart  s'accuse  entre  le  miniinum  malinal  et  le 
maximum  vespéral. 

La  marche  s'établit  généralement  entre  12  et  14  mois,  rare- 
ment plus  tôt,  assez  souvent  plus  tard. 

3"  Moyen  enfant.  —  Le  moyen  enfant  est  l'enfant  jusqu'à 
Vâge  de  6  ans:  il  se  développe  progressivement  sans  présenter 
de  phénomènes  physiologiques  importants. 

A"  Grand  enfant.  —  A  partir  de  0  ans,  l'enfant  est  l'objet 
de  transformations  considérables.  La  seconde  dentition  (^6  à 
12  ans  se  produit.  La  puVerté  sétablit. 

La  puberté  est  souvent  définie  par  l'apparition  de  lafaculté 
de  procréer,  caractérisée  par  la  première  ovulation  ou  mens- 
truation chez  les  filles,  par  la  première  production  de  sper- 
matozoïdes chez  les  garçons. 

Ce«  phénomènes  surviennent,  dans  les  climats  tempérés, 
entre  l'^  et  15  ans  pour  les  premières,  entre  14  et  16  pour  les 
seconds ^ 


F\(î.  2.  —  Température  rectale 
de  trois  nourrissons  normaux 
{inonotheriiiie). 


1.  Dans   la   population    parisienne,  la   preraivre  menstniation    a   lieu,  en 
général,  entre  12  et  17  ans,  principalement  de  14  à  15  ans  (Mlle  Francillon  ; 
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En  réalité,  la  puberté  est  une  période  assez  longue  qui  se 
traduit  par  des  transformations  physiques,  physiologiques, 
psychiques,  par  le  développement  et  la  maturité  des  organes 
sexuels.  Elle  s'étend,  en  général,  de  12  à  15  ans  chez  les 
filles,  de  13  à  17  ou  18  ans  chez  les  garçons. 

Après  l'achèvement  de  la  puberté  l'enfant  est  complète- 
ment transformé;  il  est  devenu  un  jeune  homme  ou  une  jeune 
fille.  L'apparition  des  caractères  sexuels  marque  la  fin  de 
l'enfance. 


II 


La  longue  période  de  la  vie  qui  s'étend  depuis  la  concep- 
tion jusqu'à  l'âge  adulte  est  caractérisée  par  la  croissance. 
Lesphénomènes  d'assimilation  formatrice  y  prédominent  net- 
tement sur  les  phénomènes  de  désassimilation;  ils  déterr 
minent  des  transformations  incessantes  dans  l'habitus  du 
corps. 

La  croissance  a  son  maximum  d'intensité  pendant  les  9  mois 
de  la  vie  intra-utérine.  Après  la  naissance,  elle  est  encore 
très  active,  mais  elle  ne  suit  pas  une  courbe  régulière. 
Chaque  appareil,  chaque  organe,  d'autre  part,  ont  leur  évo- 
lution propre. 

Les  modifications  de  la  taille  et  du  poids  constituent  les 
phénomènes  objectifs  les  plus  apparents.  On  a  établi  des 
tables  de  croissance,  que  le  médecin  a  constamment  besoin 
de  consulter  pour  apprécier  le  développement  des  entants. 
J'emprunte  à  J.  Comby  celle  des  enfants  âgés  de  moins  de 
2  a'ns,  à  Variot  et  Chaumet  celle  des  enfants  de  1  à  16  ans. 
Elles  n'ont  rien  d'absolu  :  la  rac^,  la  nationalité,  le  milieu 
social,  ainsi  que  les  conditions  familiales  et  individuelles, 
constituent  des  facteurs,  dont  il  faut  tenir  compte  dans 
chaque  cas  particulier. 

les  organes  génitaux  externes  des  garçons  ne  perdent  guère  qu'après  17  ans 
leurs  dimensions  infantiles. 

La  puberté  légale,  comprise  dans  le  sens  de  niibilite,  est  fixée  par  le  Code 
civil  français  à  15  ans  pour  les  filles,  à  18  ans  pour  les  garçons. 


CROISSANCE 


Table  de  croissance  des  enfants  de  la  naissance  à  2  ans. 


Age. 

Nouveau 

A  1  mois 

2    — 

3,    — 

1     — 

5  — 

6  — 

8  — 

9  — 

10  — 

11  — 

12  — 

13  — 

14  — 

15  — 

16  — 

17  — 

18  — 

19  — 

20  — 

21  — 

22  — 

23  — 

24  — 


né 


Accroissement 

Accroissement 

Taille 

mensuel 

Poids 

mensuel 

en  centimètres. 

en  centimètres. 

en  grammes. 

en  grammes. 

.       50 

„ 

3  00(» 

„ 

54 

4 

3  750 

750 

57 

3 

4  500 

750 

60 

3 

5  250 

750 

62 

5  950 

700 

63 

6  550 

(JOO 

64 

7  100 

550 

65 

7  600 

500 

6t^ 

8  000 

400       ■ 

67 

8  350 

350 

68 

8  650 

300 

69 

8  950 

300 

70 
» 

9  200 
9  450 

250 
250 

)) 

» 

9  650 
9  850 

200 
200 

» 

» 

10  050 

200 

»  ' 

10  250 

200 

„ 

» 

10  450 

20(J 

„ 

» 

10  650 

200 

„ 

» 

10  850 

200 

,, 

» 

11  050 

200 

» 

'.      80 

» 
•> 

11  200 
11  350 
11  500 

150 
150 
150 

D'une  façon  sché- 
matique, les  prin- 
cipales étapes  delà 
croissance  du  nour- 
risson normal,  qui, 
après  la  chute  de 
poids  initial,  pèse 
3.000  grammes  et 
mesure  à  la  nais- 
sance 50  centimètres 
sont  les  suivantes 
(fig.  3,  : 

1'^  Le  poids  de  nais- 
sance est  doublé  à 
4    mois,    triplé  à   1^2 


2   3 


7    8   9  10  11  12  13  M,  15  16  17  18  19  20  21  22  23  !•, 
/,ge    en  ma.. 


Fi! 


3.  _  Évolution  de  la  taille  et  du  poid: 
de  la  naissance  à  -2  ans. 
Poids: .  Taille:  . 


mois,    quadruplé    à    24    mois. 
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Poids  à  la  naissance 8.000  grammes. 

—  -t  mois      . 3x2=    6.000        — 

—  12     —         3x3=     9.000        — 

—  24—         ...3x4=  12.000        — 

Étant  donné  d'autre  part  qu'à  8  mois  l'enfant  pèse  8.000  gr., 
Faccroissement  mensuel  et  raccroissement  quotidien  sont  en 

moyenne  de  : 

Accroissement  Accroissement 

mensuel.  quotidien. 

De  0  à  4  mois  .    .     . =7ô0grammes.         -'     =25  grammes. 

4  *=  30  " 

-    4à8    -       ...     2_^0=.500        -  ^^-^=10        - 

4  30 

-8àl2-       ...     1^=250        -  !Ë_0  =  8        - 

4  30 

-.....-     .    .    .    ?i^=,ao      -  ^«  =  8      - 

2'^  Dès  les  premiers  jours,  la  taille  s'alloflge  notablement  ; 

au  10<^  jour  elle  s'est  accrue  de  2  centimètres  (Variot,  Las- 

coux).  Elle  mesure  : 

A  la  naissance 50  centimètres. 

A  4  mois P2  — 

A  12  — .70  — 

A  24  —       80  — 

Elle  augmente  de  12  cm.  pendant  les  U  premiers  mois,  puis 
de  8  cm.  jus(ia'à  12  mois,  enfin  de  10  cm.  dans  la  deuxième 
année. 

Somme  toute,  la  croissance,  extrêmement  active  pendant  la 
vie  intra-utérine,  se  ralentit  progressivement  pendant  la 
première  enfance. 

La  table  de  Variot  et  Chaumet  montre  qu'à-  partir  de 
2  ans  la  croissance  présenté  des  périodes  d^accalmie  et  ô&s 
poussées. 

1°  Le  poids  atteint  15  kgr.  (5  fois  le  poids  de  naissiance)  à 
5  ans,  20  kgr.  à  8  ans.  A  cet  âge  il  est  le  même  pour  les  deux 
sexes,  alors  qu'auparavant  celui  des  filles  était  un  peu  infé- 
rieur à  celui  des  garçons. 

Les  garçons  pèsent  30  kgr.  (10  fois  leur  poids  de  naissance) 
de  12  à  13  ans,  près  de  48  kgr.  (16  fois  leur  poids  de  naissance) 
de  15  à  16  ans.  A  partir  de  13  ans,  l'augmentation  de  poids  est 
rapide;  elle  est  d'environ  6  kgr.  par  an. 

Les  filles,  à  partir  de  8  ans,  pèsent  tout  d'aberd' plus  que  les 
garçons.  Leur  poids  estde29kgr.  de  11  à  i2' a/is^.  d'e  45  kgr. 


CROISSANCE  T 

Table  de  croissance  des  enfants  des  deu^x  sexes  de  1  à  16  ans  '. 


GARÇONS 

FILLES 

GAR 

;oxs 

FILLE? 

AGE 

Taille 

Ac:rois- 

Taille 

Accrois- 

Poids 

Accrfliï- 

Poids 

Accrois^ 

tn 

Sfinent 

en 

sement 

eu 

sement 

en 

sèment 

.  centi- 

en centi- 

centi- 

en centi- 

gram^- 

en 

gram- 

en 

mètres. 

mètres. 

mètres. 

mètres. 

mss. 

grammes 

mes. 

grammes. 

De  1  à -2  ans 

74.2 

73.6 

9.500 

„ 

9.300 

„ 

—    2  à  3  —  . 

82,7 

8,5 

81,8 

8,-2 

11.700 

2  200 

11.400 

2.100 

—     3à  4  —  . 

89,1 

6,i 

88.4 

6.6 

13.000 

1.300 

12.500 

1.100 

-    4à  5  -  . 

96.8 

-     7.7 

95.8 

7.4 

14.300 

1  300 

13.900 

1  ..400 

—    5à  6—  . 

103,3 

6,5 

101.9 

6.1 

15  900 

1.600 

15.200 

1.300 

—    6à7  —  . 

109.^ 

66 

108,9 

7,0 

17.500 

1.600 

17.400 

2.2D0 

-    7  à  S  -  . 

114,4 

4.5 

113.8 

4.9 

19.100 

1.600 

19.000 

1.600 

-     8à9-  . 

1!9.7 

5.3 

119,5 

5.7 

21.100 

2  000 

21.200 

2.200 

-    9a  10-  . 

125,0 

5,3 

124.7 

5.-2 

23.800 

2.700 

23  900 

2.700 

—  tOàlt-  . 

130,3 

5.3 

129,5 

4;s 

25.600 

1.800 

26.600 

2.70tJ 

—  Ilàl2—  . 

133.6 

3,3 

134.4 

4,9 

27.700 

2.100 

29.000 

2.40a 

—  12àl3—  . 

137.6 

4,0 

141.5 

7,1 

30.100 

2.400 

33.800 

4.800 

-  i:^ài4-  . 

145,1 

7,5 

148,6 

7,1 

35.700 

5.600 

38.300 

4.500 

-  14àl5-  . 

153,8 

8.7 

152,9 

4.3 

41.900 

6.200 

43.200 

4.900 

-  15  à  16  -  . 

159.6 

5,8 

154,2 

1.3 

47.500 

5.600 

46.000 

2.800 

entre  là  et  lô  ans  ;  dans  cette  dernière  période  l'augmentation 
•annuelle  est  de  4  kgr.  600.  A  15-16  ans  elles  pèsent  46  kgr. 
15  fois  leur  poids  de  naissance),  et  sont  de  nouveau  moins 
lourdes  que  les  garçons. 

20  La  taille  atteint  100  cm.  à  5  ans  (double  de  la  taille  de 
naissance),  130  cm.  entre  10  et  11  ans;  à  ce  moment,  les  filles, 
jusque-là  un  peu  plus  petites  que  les  garçons,  ont  rejoint  ces 
derniers. 

Les  garçons  mesurent  138  cm.  de  12  à  13  ans,  160  cm.  à  15- 
16  ans  ;  dans  les  trois  dernières  années  leur  taille  s'est  accrue 
annuellement  de  7  cm. 

Les  filles  mesurent  135  cm.  à  11-12  ans,  153  cm.  à  1^-15  anSy 
ayant  augmenté  dans  les  trois  dernières  années  de  6  cm.  par 
an.  A  15-16  ans.  leur  taille  est  de  154  cm.  De  11  à  14  ans  elles 
sont  plus  grandes  que  les  garçons^  puis  elles  restent  plus 
petites  qu'eux. 

11  existe  done,  dans  les  dernières  années  de  l'enfance  une 
poussée  brusque  de  croissance,  plus  précoce  chez  les  filles 
<12  à  14  ans)  que  chez  les  garçons  (13  à  15  ans).  La  table  de 
Yariot  et  Chaumet,  comme  celles  de  Ch.  Rober-ts,  dressée  en 
Angleterre,  de  Bowdistch  et  de  Rotch  établie  en  Amérique, 
^n  fournissent  la  démonstration. 


1.  Dressée  par  l'observation  des  enfants  des  écoles  de  Paris. 
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Cette  poussée  de  croissance  caractérise  l'évolution  de  la 
puberté;  elle  précède  la  maturation  des  organes  sexuels; 
pour  certains  auteurs,  elle  appartiendrait  à  une  période  pré- 
pubère  (Delpeuch). 

A  mesure  que  Tenfant  grandit,  le  poids  s'accroît  dans  de 
plus  fortes  proportions  que  la  taille  et  le  rapport  du  poids  à  la 

p 
taille  Tp  se  modifie.  Ce  rapport  est  approximativement  : 

De  3  à  7  ans 1,5 

De  10  à  12  ans 2 

De  15  à  16  ans 3 

Chez  le  nourrisson,  la  surface  cutanée  S  et  la  surface  spé- 
cifique S/P,  c'est-à-dire  la  surface  correspondant  à  1  kgr.  de 
poids,  mesurent  approximativement,  d'après  les  tables  de 
Michel  et  Perret,  pour  des  enfants  pesant  : 

S.  S/P. 


3  kgr 20  dm^ 

6    — .  30    — 

y    — 40    — 

12     — 50     — 


La  surface  du  corps  augmente  donc  de    10  dm*  enviroit 

pour    chaque    accroisse- 


^=6  dm', 

6 

?2  =  ô  - 

6 

0 

«=4     - 

y 

* 

12 

,  1 

-g         PoiWs    en    l,t/os                                                                                 1 

gSg          2        34       56        7        8910ni2i 

_i ±_^iti  +  +  _j 

e     EEEEiEEÎEEÏîEEil 

EEEE±5;  +  EE$TEEEEE3 

s    EEEE.EEE5.-E±EEEEE^ 

ment  de  poids  de  3  kgr. 
Par  contre  la  surface  spé- 
cifique diminue  à  mesure 
que  l'enfant  pèse  davan- 
tage (fi g.  4).  Conformé- 
ment à  la  loi  des  surfaces  de 
Cil.  Richet,  le  bébé  rayon- 
ne, par  rapport  à  l'unité 
de  poids,  d'autant  moins 
de  chaleur  que  son  poids 
est  plus  élevé. 

L'accroissement  de  la 
taille  ne  porte  pas  égale- 
ment sur  les  diverses  par- 
ties du  corps.  Il  porte  surtout  sur  le  segment  inférieur  du  corps  ; 
le   buste    ne    se   développe    qu'ultérieurement.    Les    mem- 


Fij 


:.  4.  —   Surfaces  spécifiques 
de  la  naissance  à  2  ans. 


CLASSIFICATION   DES    MALADIES    DE    L'ENFANCE       \) 

bres  inférieurs  s'allongent  très  vite  ;  le  bassin  s'amplifie 
notablement  chez  les  filles  entre  11  et  14  ans,  d'une  façon 
moindre  et  plus  tardive  (13  à  16  ans)  chez  les  garçons.  Par 
contre,  le  tronc  reste  petit  et  le  thorax  étroit;  le  rapport 
entre  la  taille  et  le  périmètre  thoracique,  V indire  thoracique, 
reste  faible,  et  ce  n'est  guère  qu'après  15  ans  qu'il  dépassa 
de  2  cm.  la  demi-taille  (Loi^de  Daily). 

Les  données  précédentes  caractérisent  un  type  moyen  d'en- 
fant, qu'on  a  l'habitude  de  considérer  comme  le  type  normal. 
Elles  sont  nécessaires  pour  fixer  les  idées.  Mais  il  convient 
de  ne  pas  oublier  que  les  moyennes  sont  établies  par  l'obser- 
vation de  sujets  très  différents  les  uns  des  autres.  Aucun 
enfant  ne  correspond  exactement  à  ce  type.  Il  ne  faut  pas 
dire  d'un  enfant,  sur  la  simple  mensuration  de  son  poids  et 
de  sa  taille,  qu'il  est  anormal  pour  son  âge  ;  il  faut,  avant  de 
porter  un  tel  jugement,  pratiquer  son  examen  complet. 


III 


Les  conditions  physiologiques  propres  à  l'enfance,  les  in- 
fluences héréditaires  particulièrement  actives  dans  les  pre- 
mières années,  un  terrain  vierge  de  toute  maladie  acquise  et 
n'ayant  pas  acquis  encore  les  immunités  que  créent  cer- 
taines infections,  le  genre  de  vie  et  d'autres  facteurs  encore, 
dont  l'exposé  entraînerait  trop  loin,  sont  autant  de  raisons 
qui  expliquent  l'existence  d'une  pathologie  propre  à  l'en- 
fance. 

La  croissance  mérite  une  mention  spéciale.  Elle  domine 
la  pathologie  comme  la  physiologie  de  l'enfance;  elle  rend 
compte  des  particularités  que  présentent,  à  cette  période  de 
la  vie,  l'étiologie  et  l'évolution  des  maladies.  On  a  décrit  des 
maladies  de  croissance.  Il  s'agit,  en  réalité,  d'affections  dont  le 
développement  et  les  caractères  sont  inlluencés  par  la  crois- 
sance. Mais  on  a  limité  à  tort  leur  cadre  à  celles  qui  survien- 
nent pendant  la  puberté  et  la  jeunesse.  Si  elles  devaient 
subsister  dans  la  nosographie,  il  conviendrait  d'y  faire  ren- 
trer nombre  d'affections  de  la  première  et  de  la  deuxième 
enfance. 

La  pathologie  des  enfants  comprend  :  1°  des  maladies  spé- 
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ciales  à  Venfance,  et  l'on  peut  même  dire  spéciales  à  chacune 
-des  périodes  de  l'enfance,  maladies  du  nouveau-né,  maladies 
<iii  nourrisson,  maladies  de  la  moyenne  el  de  la  grande  en- 
fances ;  S''  des  maladies  qui  peuvent  s'observer  à  tous  les 
âges,  mais  ont  leur  plus  (jrande  fréquence  et  leur  aspect  le  plus 
caractérislique  dans  l'enfance  ;  3°  des  maladies  plus  rares  dans 
Venfance  qu'aux  autres  âges,  mais  présentant  des  particularités 
intéressantes. 

J'insiste  surtout  dans  ce  Précis  sur  les  maladies  des  deux 
premiers  groupes.  Quant  aux  maladies  du  troisième,  je  m'at- 
tache seulement  à  mettre  en  relief  les  points  spéciaux  à  l'en- 
fance. 11  est  à  peine  besoin  d'ajouter  qu'il  n'est  pas  lait  men- 
tion de  nombre  d'affections  inconnues  ou  exceptionnelles 
dans  le  jeune  Age. 

Les  maladies  sont  décrites  dans  l'ordre  suivant  : 

Première  classe.  —  Maladies  de  la  bouche,  des  glandes 
salivaires,  du  nez,  du  pharynx. 

Deuxième  classe.  —  Maladies  de  l'œsophage,  de  l'estomac 
et  de  l'intestin. 

Troisième  classe.  —  Maladies  du  foie,  de  la  rate,  du  pan- 
créas, du  péritoine  et  des  ganglions  mésentériques. 

Quatrième  classe.  —  Maladies  des  voies  respiratoires  infé- 
rieures :  larynx,  trachée,  bronches,  poumons,  plèvres. 

Cinquième  classe.  —  Maladies  de  l'appareil  circulatoire. 

Sixième  classe.  —  Maladies  des  voies  urinaires. 

Septième  classe.  —  Maladies  du  sang,  de  la  moelle  osseuse, 
des  ganglions  lymphatiques,  des  glandes  vasculaires  san- 
guines et  de  la  nutrition. 

Huitième  classe.  —  Maladies  du  système  nerveux. 

Neuvième  classe.  —  Maladies  infectieuses  générales. 

Cette  étude  des  maladies  est  suivie  d'un  Mémento  diété- 
tique et  d'un  Mémento  thérapeutique,  où  sont  indiquées, 
pour  éviter  les  redites,  la  posologie  et  la  pharmacologie  des 
médicaments,  dont  l'usage  est  prescrit  à  propos  des  diverses 
affections. 

On  pourrait  critiquer,  dans  la  classification  précédente,  la 
place  réservée  aux  maladies  infectieuses  générales,  que  d'ha- 
bitude on  décrit  les  premières.  Je  lai  adoptée  parce  que,  dès 
la  naissance,  les  maladies  du  tube  digestif  ont  une  telle  im- 
portance qu'elles  doivent  attirer  toutti'abord  l'attention  des 
médecins  ;  parce  que,  d'autre  part,  les  maladies  infectieuses 
entraînent,  dans  les  différents  organes,  des  complications 
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■dont  la  description  surcharge  leur  histoire,  si  elles  ne  sont 
pas  déjà  connues. 

De  même,  pour  des  raisons  d'ordre  sémiologique,  certaines 
maladies  infectieuses  sont  rattachées  aux  affections  des  or- 
ganes qu'elles  frappent  tout  particulièrement  :  il  en  est  ainsi, 
par  exemple,  pour  les  oreillons,  la  diphtérie,  la  dysenterie, 
la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  la  poliomyélite 
^pidémique. 


PREMIERE  CLASSE 

MALADIES  DE  LA  BOUCHE,  DES  GLANDES 
SALIVAIRES,  DU  NEZ,  DU  PHARYNX 


Il  est  d'usage,  dans  les  traités  de  pathologie,  de  décrire 
d'une  part  les  maladies  de  la  bouche  et  du  pharynx  buccal 
avec  celles  du  tube  digestif,  d'autre  part  les  maladies  du  nez 
et  du  naso-pharynx  avec  celles  des  voies  respiratoires.  Mais 
il  me  paraît  préférable,  quand  il  s'agit  de  l'enfant,  de  les 
réunir  en  un  seul  groupe. 

En  effet:  i°  les  affections  du  pharynx,  qu'il  s'agisse  du 
pharynx  nasal  ou  du  pharynx  buccal,  présentent  entre  elles 
d'étroites  analogies  par  leur  étiologie,  que  domine  l'état 
anatomique  et  fonctionnel  de  leur  tissu  lymphoïde,  et  par 
leur  répercussion  sur  l'organisme  ;  elles 'ne  peuvent  être 
séparées  qu'artificiellement;  2°  si  les  affections  du  nez  et  du 
naso-pharynx  constituent  le  plus  souvent  la  première  étape 
des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  et  celles  de  la  bouche 
et  du  bucco-pharynx  parfois  le  point  de  départ  des  maladies 
gastro-intestinales,  il  peut  également  y  avoir  répercussion 
des  premières  sur  l'estomac  et  l'intestin,  des  secondes  sur 
les  conduits  aériens  ;  3°  les  maladies  de  ces  différentes  cavités 
peuvent  être  l'origine  de  toxt-infections  et  de  lésions  d'or- 
ganes éloignés  ayant  entre  elles  de  grandes  similitudes. 

J'étudie  donc  successivement:  1®  les  maladies  de  la  bouche 
et  des  glandes  salivaires  (chap.  i)  ;  les  maladies  du  nez  (chap.  ii); 
3°  les  maladies  du  pharynx  (chap.  m).  Je  laisse  de  côté  natu- 
rellement les  affections  qui  relèvent  exclusivement  de  la 
pathologie  spéciale. 


CHAPITRE  PREMIER 

MALADIES  DE  LA  BOUCHE 
ET  DES  GLANDES  SALIVAIRES 


Dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  la  bouche  est  dépourvue  de 
dents,  les  muscles  des  lèvres,  des  joues,  de  la  langue  sont 
particulièrement  développés  :  son  rôle  physiologique  consiste 
presque  exclusivement  dans  la  succion.  Dans  les  2^  et  3^  mois, 
les  gland-es  salivaires,  rudimentaires  à  la  naissance,  s'ac- 
croissent, la  salive  devient  abondante  et  plus  riche  en  dias- 
tase  saccharifiante-E/ï/re  6  et  30  mois  se  fait  la  première  den- 
tition, dont  le  développement  permet  la  substitution  progres- 
sive daine  alimentation  solide  à  Talimentation  liquide.  De  6- 
à  12  ans  évolue  la  seconde  dentition. 

Chez  le  nourrisson,  la  salivation  joue  un  rôle  important 
dans  la  digestion.  A  partir  de  8  ou  4  mois,  la  quantité  de 
salive  sécrétée  pendant  un  repas  atteint  le  dixième,  le  cin- 
quième du  lait  ingéré  et  mèihe  davantage  (Allaria).  Or,  in  vitro, 
la  salive  retarde  la  coagulation  de  la  caséine  par  la  présure  et 
rend  le  caillot  moins  cohérent  :  la  digestion  du  lait,  du  lait 
de  vache  principalement,  est  donc  facilitée.  Grâce  à  son  pou- 
voir saccharifiant,  d'autre  part,  elle  contribue  à  la  digestion 
des  farines. 

La  minceur  de  la  muqueuse  buccale  chez  le  nourrisson  ex- 
plique son  ulcération  facile,  sous  l'inlluence  des  frottements 
de  la  langue,  au  niveau  des  apophyses  ptér^goïdes  (aphtes 
de  Bednur,  ulcérations  ptérygoïdiennes  de  Parrot).  On  peut  voir 
également  l'ulcération  des  kystes  épidermiqaes  (Guyon  et 
Thierry)  ou  nodules  (Eiohn),  qui  existent  sur  le  raphé  médian 
de  la  voûte  palatine  et  disparaissent  spontanément  vers 
2  mois.  / 
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Dans  les  premières  heures  qui  suivent  la  naissance  la 
bouche  est  généralement  stérile  ;  mais  bientôt  y  apparaissent 
des  espèces  microbiennes  multiples  (Gampo,  Bonnaire  et  Keim^ 
Lewkowicz).  Plus  lard  la  flore  varie,  comme  je  l'ai  montré 
avec  de  Vicariis  (1905)  :  pendant  le  premier  mois,  la  bouche 
d'un  enfant  contient  moins  de  germes  que  celle  d'un  enfant 
de  7  à  U  mois,  au  moment  de  l'éruption  des  dents  ;  d'autre 
part,  les  espèces  trouvées  sont  moins  variées  chez  celui-là 
que  chez  celui-ci.  Parmi  les  microbes  les  plus  constants  on 
trouve  :  Micrococcus  candicans,  Bacillus  lactis  aerogenes,  Bacillus 
coli  eommanis,  diverses  variétés  de  Streptocoques,  Micrococcus 
pyogenes  aiireus,  albus,  citreus,  Micrococcus  meningococcoi<les,eic. 

Ces  dillérences  dans  la  flore  bactériologique  normale  de  la 
bouche  expliquent,  pour  une  part,  les  différences  qui  existent 
dans  la  pathologie  buccale  chez  l'enfant  avant  et  après  Vapparition 
des  dents.  Relativement  rares  et  bénignes  pendant  les  premiers 
mois,  les  infections  buccales  prennent  plus  tard  une  grande 
importance.  Chez  le  nouveau-né  cependant,  le  peu  d'activité 
de  la  sécrétion  des  glandes  salivaires  facilite,  en  même  temps 
que  la  pullulation  du  muguet  et  des  microbes  dans  la  bouche, 
l'infection  ascendante  de  leurs  canaux  excréteurs. 


1.  —  La  dentition.  Ses  accidents.  Ses  anomalies. 

A.  —  La  dentition. 
L'éruption  des  dents,  même  dans  les  conditions  physiolo- 
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Ordre  d'éruption  des  dents  de  la  première  dentition, 


giques,  est  soumise  à  de  gran  les  variations  individuelle-;  sa 
chronologie  est  asse '.  difficile  à  préciser. 

La  première  dentition  (dénis  de  lait,  dents   temporaires),  qui 
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comporte  20  dents,  se  constitue  entre  6  et  30  mois,  dans  l'ordre 
chronologique  suivant  (fîg.  5j  : 

2  incisives  médianes  inférieures.     .     .     .  j 

2         —  —         supérieures    •     •     •  I  r^ 

2         -        latérales  supérieures.     .     .     .  ?  ^^    ^  ^  ^^  «»«^s- 

2         —  —        inférieures  ....  1 

2  premières  petites  molaires  supérieures.  ) 

2         -  -  -         inférieures,  j  De  12  à  18  mois. 

2  canines   supérieures ) 

2        -       inférieures j  De  18  à  24  mois. 

4  deuxièmes  petites  molaires De  24  à  30  mois. 

La  seconde  dentition  {dents  permanentes)  commence  à  6  ans 
etTie  se  termine  qu'à  l'âge  adulte.  Elle  comporte  32  dents  : 
âO  dents  de  remplacement,  qui  prennent  la  place  des  dents  de 


Canines 


Pet/ tes 
molaires 


Grosses   molaires 


1  . ' 

^ s 

^ ^ 

' s 

^ 

3 

T 

'    3 

3 

^11 

^^ 

1 

•lii 

»$"''' 

^^ 

" 

i^ 

» 

^^ 

l 

3             V 

'- 

^^ 

^ 

Fig.  6.  —  Oi'are  a  éruption  des  dents  de  la  seconde  dentition. 

lait  correspondantes,  et  12  dents  permanentes  d'emblée.  Succes- 
sivement apparaissent  (fig.  6)  : 

A  6  ans  ....     4  premières  grosses  molaires  [dents  de  G  ans). 
A  7   —    .     .     .     .     4  incisives  médianes. 
A  8   —   ....    4  incisives  latérales  et  8  petites  molaires. 
A  11  ou  12  ans    .    4  canines. 

A  12  ans.    ...    4  secondes  grosses  molaires  {dents  de  12  ans). 
De  18  à  25  ans.     4  troisièmes  grosses  molaires  {dents  de  sagesse). 


B.  —  Accidents  de  la  dentition. 

Depuis  la  plus  haute  antiquité  les  médecins  et  l'opinion 
publique  ont  attribué  à  la  dentition  un  rôle  considérable 
dans  la  pathologie  de  la  première  enfance.  Mais,  à  la  période 
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moderne,  ce  rôle  a  été  nié  complètement  ou  tout  au  moins 
grandement  restreint,  car  l'éruption  dentaire  consiste  dans 
un  travail  de  résorption  de  la  cavité  osseuse  et  de  la  mu- 
queuse gingivale,  sans  phénomènes  hyperémiques,  et  reste 
souvent  latente.  Cependant  il  ne  doit  pas  être  méconnu. 

D'une  part,  révolution  des  dents  peut  provoquer  de  Y  irri- 
tation des  filets  nerveux  et  des  phénomènes  réflexes  locaux  ou 
éloignés,  qui  occasionnent  de  la  douleur,  de  l'agitation,  des 
cris,  de  la  rougeur  et  du  gonflement  des  gencives,  de  la  rou- 
geur des  joues  {feux  de  defiis),  de  la  salivation  exagérée,  des 
phénomènes  vaso-moteurs  et  sécrétoires  des  muqueuses  di- 
gestives  et  respiratoires,  causes  d'angine  et  de  troubles  gas- 
tro-intestinaux, de  la  toux,  de  la  bronchite,  des  convulsions 
.même  chez  les  enfants  nerveux,  etc. 

D'autre  part,  l'érosion  de  la  gencive  facilite  l'infection  de  la 
muqueuse  gingivale  et  du  sac  folliculaire  ^,  d'oîi  production  de 
fièvre,  de  gingivites,  de  stomatites,  d'adénites  sous-maxil- 
iaires,  dostéo-périostites,  de  sinusites  du  maxillaire;  ces 
derniers  accidents,  d'ailleurs  exceptionnels  au  moment  de  la 
première  dentition,  ne  surviennent  guère  que  pendant  l'érup- 
'tion  des  dents  de  6  et  de  1:2  ans. 

La  plupart  de  ces  phénomènes  sont  généralement  légers  et 
de  courte  durée  ;  quand  il  existe  des  prédispositions  mor- 
bides, ils  peuvent  être  le  point  de  départ  d'affections  plus  ou 
moins  sérieuses. 

Tout  en  tenant  compte  du  rôle  pathogène  de  l'éruption 
dentaire,  il' faut  savoir  qu'une  mauvaise  hygiène  de  la  bouche 
et  une  alimentation  défectueuse  sont  souvent  responsables 
des  troubles  qu'on  observe  à  ce  moment. 

Prophylaxie  et  traitement.  —  On  nettoie  la  bouche  du 
nourrisson  en  passant,  entre  la  joue  e-t  la  gencive  et  sur  cette 
dernière,  l'index  enveloppé  d'un  linge  fin  et  propre  ou  de 
coton  hydrophile,  imbibés  d'eau  bouillie  ou  d'eau  de  Vichy 
tièdes. 

On  veille  à  la  propreté  des  mains  du  bébé,  qu'il  met  conti- 
nuellement dans  sa  bouche,  des  tétines,  des  cuillers. 

Pendant  l'éruption  dentaire,  on  conseille  des  lavages  de  la 
bouche  k  l'eau  de  Vichy  additionnée  au  besoin  d'eau  oxygénée 

1.  Pour  Fargin-Fayolle,  le  seul  accident  de  dentition  consiste  dans  linflam- 
mation  de  la  cavité  péricoronaire  ipéricoronarite),  dont  l'infection  est  réa- 
lisée soit  directement  par  louvertuie  du  sa-c.  soit  indirectement  par  le  r/it- 
beniaculum  dentis  devenu  perméable. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  2 
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(1  partie  pour  50  ou  100  d'eau),  des  frictions  légères  de  la  gen- 
cive avec  le  doigt  soigneusement  lavé,  humecté  d'une  solution 
de  chlorhydrate  de  cocaïne  ou  de  stovaïne  à  1  p.  400,  ou  d'un 
sirop  de  dentition  contenant  ces  mêmes  substances.  Le  sirop 
de  Delabarre,  préparation  classique  à  base  de  safran  et  de 
tamarin,  est  anodin. 

Chacune  des  manifestations  pathologiques  comporte  en 
outre  ses  indications  thérapeutiques. 

Vincision  de  la  gencive,  communément  pratiquée  autrefois, 
n'est  que  rarement  indiquée. 


C,  —  Anomalies  de  l\  dentition. 

Les  anomalies  de  la  dentition  sont  intéressantes  pour  le 
médecin  des  enfants  car  elles  lui  fournissent  des  renseigne- 
ments sur  les  tares  héréditaires.  Les  follicules  dentaires  se 
constituent  en  effet  d'une  façon  très  précoce,  ceux  de  la  pre- 
mière dentition  du  05^  au  100«  jour  de  la  vie  intra-utérine, 
ceux  de  la  seconde  dejitition  du  90^  au  120®  jour,  sauf  ceux  des 
deuxièmes  et  troisièmes  grosses  molaires,  qui  ne  se  forment 
qu'après  la  naissance  (3®  mois  et  3®  année);  ils  sont  par  suite 
troublés  dans  leur  évolution  par  les  causes  morbides  qui 
agissent  sur  le  fœtus. 

Les  anomalies  de  la  dentition  rentrent  dans  deux  grands 
groupes. 

1®'"  Groupe.  —  Anomalies  dans  l'évolution  de  la  dentition, 
—  Si)  Dentition  précoce  ^.  —  Lia  première  dentition  commence 
à  3  ou  4  mois  et  s'acliève  soit  vers  18  mois,  soit  à  l'époque 
normale.  Cette  précocité  n'a  guère  de  signification. 

Des  dents  de  remplacement  peuvent  apparaître  avant  l'époque 
habituelle,  après  la  chute  prématurée  ou  l'extraction  d'une 
dent  de  lait. 

b)  Dentition  tardive.  —  Le  retard  peut  porter  soit  sur  la 
première  dentition,  soit  sur  la  seconde;  les  dents  de  lait 
peuvent  n'apparaître  qu'à  9,  12,  15  mois  et  n'être  complètes 
qu'à  3  ans  ou  3  ans  et  demi. 

Le  retard  est  plus  fréquent  avec  l'allaitement  artificiel 
qu'avec  l'allaitement  naturel  :  à  la  fin  du  8'^  mois,  la  première 

1.  L'existence  de  une  ou  deux  dents  à  la  naissance  est  un  fait  exception- 
nel. Elle  doit  être  distinguée  des  cas  oii,  chez  le  nouveau-né,  une  stomatite 
nécrosante  met  à  nu  une  ou  plusieurs  dents  (p.  29.) 
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dent  manque  respectivement  dans  41   et  18  p.  100  des  cas 
(Péduran,  R.  Simon). 

II  peut  dépendre  de  causes  variées  :  disposition  familiale, 
dystrophie  héréditaire  (syphilis,  tuberculose,  alcoolisme  des 
parents,  etc.),  maladies  de  Tenfant  pendant  la  .période 
d'éruption  dentaire  (affections  gastro-intestinales,  rachi- 
tisme, maladies  cachectisantes,  myxœdème,  idiotie,  etc.). 

c)  Absence  de  certaines  dents;  persistance  des  dents  de 
lait.  —  Vabsence  de  dents,  soit  de  la  première,  soit  de  la  se- 
conde dentition,  porte  principalement  sur  le  groupe  des 
incisives  et  en  particulier  sur  les  incisives  latérales  supé- 
rieures; il  en  manque  1,  2  ou  3,  rarement  4. 

La  persistance  des  dents  de  lait  est  la  conséquence  de  l'ab- 
sence des  dents  permanentes  de  remplacement. 

Ces  deux  phénomènes,  d'ordre  dystrophique,  sont  dus  sur- 
tout à  l'hérédo-syphilis,  quelquefois  à  la  tuberculose  et  à 
l'alcoolisme  des  parents;  le  second  est  un  symptôme  de  dé- 
calcification des  dents  (p.  21),  d'odont(j(ie  (P.  Ferrier). 

d)  Irrégularité  de  l'implantation  dentaire,  espacement 
anormal  de  certaines  dents.  —  Ces  phénomènes  sont  en 
général  la  conséquence  d'un  développement  vicieux  du 
maxillaire  supérieur  et  d'une  voûle  palatiiic  ogivale  ;  ils  se 
rencontrent  surtout  chez  les  adénoïdiens  p.  70).  On  les  a 
attribués  aussi  à  l'hérédo-syphilis  et  considérés  comme  un 
stigmate  de  dégénérescence. 

2^  Groupe.  —  Anomalies  mohpuof.ogiques  des  dems.  —  Elles 
portent  sur  le  volume,  la  forme,  etc. 

a)  Volume.  —  Les  anomalies  de  volume  intéressent  géné- 
ralement une  ou  deux  dents,  rarement  plus.  Le  niicrodontisme 
(fîg.  7,  e)  et  le  nanisme  dentaire  sont  fréquents  dans  la  s\philis 
héréditaire.  Le  mégalodontisme,  presque  toujours  localisé  aux 
incisives  médianes  supérieures,  est  rare  dans  l'hérédo-sy- 
philis (E.  Fournier),  fréquent  dans  l'idiotie  iBourneville  et 
Mme  Sollier). 

b)  Forme.  —  Certaines  dents ^  peuvent  être  déviées  de  type 
par   exemple   une   incisive    ressemble  à   une   canine),   être 

tordues  sur  leur  axe  (dents  torses  d'E.  Fournier),  avoir  perdu 
les    attributs   d'un    type  dentaire   (dents   amorphes  ou   mons- 

1.  Vérainence  mamillaire  de  la  face  interne  des  premières  grosses  mo- 
laires supérieures,  considérée  par  Sabouraud  (1917;  comme  un  signe  fréquent 
et  généralement  unique  de  l'hérédo-syphilis^  est  une  cinquième  cuspide 
{tubercule  de  Cabarelli),  qui  n'a  pas  de  signification  clinique. 
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trueuses),  etc.  Ces  anomalies  s'observeat  dans  la  syphilis 
héréditaire,  chez  les  idiots,  les  épileptiques,  les  dégénérés  de 
causes  diverses;  les  dents  monstrueuses,  rares  dans  Fhérédo- 
syphilis  (A.  Fournier),  sont  fréquentes  dans  les  autres  cas 
(Mme  Sollier). 


a  b 

Fig.  7.  —  Anomalies  morphologiques  des  dénis.  —  a,  Erosions  en  sillons 
(incisives  inférieures);  ?>,  Denis  d'Hutchinson  (incisives  médianes  supé- 
rieures); c,  Microdonlisme  (incisives  médianes  inférieure^). 


e)  Érosions  dentaires,  atrophies  dentaires.  —  Elles  résul- 
tent, non  pas  d'une  perte  de  substance  mais  d'un  trouble  dans 
In  sécrétion  de  Véma'd,  conséquence  d'une  lésion  des  cellules 
sécrétantes  (adamantoblastes).  Elles  portent  sur  les  deux  den- 
titions, sui  tout  sur  la  seconde,  sont  généralement  maltiplesj 
symétriqaes  et  systématisées;  elles  siègent,  pour  chaque  caté- 
gorie de  dents,  d'autant  plus  près  du  bord  libre  que  le  pro- 
cessus morbide  est  intervenu  d'une  façon  plus  précoce. 
Elles  s'observent  sur  les  premières  grosses  molaires,  les 
incisives,  les  canines,  à  l'exclusion  des  autres  groupes.  Elles 
occupent  la  couronne  {dystrophie  coronaire)  ou  le  sommet  de 
la  dent  {dystrophie  cuspidienne). 

i°  Les  dystrophies  coronaires  ont  les  aspects  suivants  : 
érosions  en  capale,  érosions  en  sillons  horizontaux  (fîg.  7,  a) 
uniques  ou  multiples  (dents  en  gradins),  rarement  érosions 
en  nappes. 

2°  Les  dystrophies  cuspidiennes  ont  un  aspect  variable  avec 
les  groupes  de  dents.  Les  premières  grosses  molaires  sont 
courtes,  en  plateau  lisse.  Le  sommet  de  la  canine  forme  une 
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sorte  de  petite  4ent  enchâssée  dans  une  plus  grosse.  Les 
incisives  donnent  l'apparence  d'une  dent  élimée,  ou  laminée, 
ou  en  clou  de  girofle,  ou  à  échancrure  semi-lunaire. 

La  cause  principale  des  érosions  dentaires  «st  Yhérédo- 
syphilis  (Parrot,  A.  Fournier,  etc.).  Certaines  d'entre  elles  ont 
une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de  cette  affection  : 
première  grosse  molaire  en  plateau  lisse  (A.  Fournier), 
échancrure  semi-lunaire  en  coup  d'ongle  (fig.  7,  b)  du  bord 
libre  des  incisives  médianes  supérieures  de  «la  seconde  den" 
tition  (dent  d'Hatchinson).  Le  rôle  de  la  syphilis  tient  à  ce 
qu'elle  est  à  peu  près  la  seule  capable  d'agir  au  moment  de 
la  calcification  du  bord  libre  de  ces  dents. 

Les  autres  causes  de  dystrophie  héréditaire  interviennent 
plus  rarement.  Les  érosions  dentaires  sont  exceptionnelles 
chez  les  idiots  (Mme  Sollier'. 

Le  rôle  du  racliitisme,  des  maladies  de  l'enfance  est  dis- 
cuté. 

Telles  sont  les  principales  anomalies  de  la  dentition.  Elles 
révèlent  l'existence  de  dystropJiies  liérédHaires  :  au  premier 
rang  de  leurs  causes  se  place  l'hérédo-syphilis;  intervien- 
nent également,  mais  avec  une  importance  moindre,  l'hérédo- 
tuberculose,  l'hérédo-alcoohsme  et  probablement  d'autres 
infections  ou  intoxications  des  ascendants,  dont  le  rôle  est 
encore  mal  connu. 

Vulnérabilité  dentaire.  —  Aux  anomalies  proprement 
dites  s'ajoute  souvent  la  vulnérabilité  dentaire.  Les  dystro- 
phies  héréditaires,  la  syphilis,  la  tuberculose  (E.  Fournier), 
notamment,  prédisposent  en  effet  les  dents  à  la  carie,  à  la 
disparition  précoce. 

Il  faut  noter  aussi  la  fréquence  de  la  décalcification  des 
dents  ou  odontocie  (P.  Ferrier),  liée  soit  à  une  dystrophie 
héréditaire,  soit  à  un  état  pathologique  en  évolution,  à  la 
tuberculose  en  particulier.  Leur  couleur  est  blanc  bleuâtre  ou 
gris  jaunâtre;  les  dents  de  lait  persistent  (p.  19);  les  caries 
sont  fréquentes  et  revêtent  des  caractères  spéciaux. 

'  11.  —  Stomatites. 

Les  stomatites  jouent  en  pathologie  infantile,  par  leur 
fréquence  et  souvent  par  leur  gravité,  un  rôle  important. 
Relevant  de  causes  multiples,  se  présentant  sous  des  aspects 
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Gliniques  assez  variables,  elles  sont  le  plus  souvent  le  résultat 
de  processus  patliogéniques  complexes  ^ 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Les  stomatites  sont  assez  com- 
munes chez  le  nouveau-né.  Chez  le  nourrisson,  elles-  s'ob- 
servent principalement  à  partir  de  6  mois,  pendant  l'évolution 
de  la  première  dentition.  Elles  ne  sont  pas  rares  pendant  la 
moyenne  et  la  grande  enfance.  Elles  relèvent  de  causes  pré- 
disposantes et  de  causes  déterminantes. 

I.  Causes  prédisposantes.  —  1"  Causes  locales.  —  La  séche- 
resse de  la  bouche  favorise  les  stomatites  ;  elle  explique  leur 
fréquence  chez  le  nouveau-né  (p.  15).  Le  travail  de  la  dentition 
joue  un  certain  rôle  (p.  17)  :  il  n'est  pas  rare  de  voir  une  sto- 
matite débuter  par  l'inflammation  de  la  muqueuse  qui  en- 
toure une  dent  en  train  de  percer.  Les  dents,  une  fois  dévelop- 
pées, réalisent,  q^and  elles  sont  cariées  ou  recouvertes  de 
tartre  dentaire,  des  foyers  c/'i/j/ecf ion,  où  pullulent  microbes 
aérobies  et  anaérobies;  elles  peuvent  encore  causer  des  alté- 
rations mécaniques  de  la  muqueuse  (ulcérations  des  chicots, 
ulcérations  du  frein  de  la  langue,  etc.). 

Par  leur  action  mécanique  agissent  également  les  frotte- 
ments répétés  de  la  base  de  la  langue  sur  la  voûte  palatine, 
où  ils  provoquent  l'apparition  des  plaques  ptérygoïdiennes  de 
Parrot  ou  aphtes  de  Bednar  (p.  14),  l'usage  des  tétines  mal- 
propres. 

Enfin  Vabsence  de  soins  hygiéniques  de  la  bouche  a  une 
influence  sur  laquelle  il  n'est  pas  nécessaire  d'insister. 

2°  Causes  générales.  —  Elles  agissent  en  modifiant  la  cir- 
culation (congestion  ou  anémie)  et  la  vitalité  de  la  mu- 
queuse, en  diminuant  la  sécrétion  salivaire.  Ce  sont  : 

a)  Les  intoxications  par  le  mercure,  le  plomb,  la  bella- 
done, etc.  ;  les  auto-intoxications  d'origine  gastro-intestinale, 
rénale  (urémie),  diabétique.  Les  stomatites  sont  fréquentes 
chez  les  nourrissons  atteints  de  troubles  digestifs. 

b)  Les  infections  et  en  particulier  les  fièvres  éruptives  qui 
s'accompagnent  d'un  énanthème  buccal,  la  rougeole,  la  scar- 
latine notamment. 

c)  Les  cachexies  :  athrepsie,  tuberculose,  hérédo-syphilis. 
IL   Causes  déterminantes.   —   Les  conditions  étiologiques 

précédentes  interviennent  indirectement,  en  favorisant  Vin- 


1.  Certaines  variétés  de  stomatites,  le  muguet,  la  si/philis,  etc  ,  sont  étu- 
diées à  part. 
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fection  buccale.  C'est  celle-ci  la  véritable  cause  déterminante 
des  stomatites;  suivant  les  cas,  il  s'agit  d'une  auto-infection  ou 
d'une  hétéro-infection  ;  la  part  qui  revient  à  chacun  de  ces 
deux  processus  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  facile  à  préciser. 

1**  V auto-infection  est  due  aux  germes  qui  vivent  en  sapro- 
phytes dans  la  bouche  (p.  lo),  soit  qu'ils  pullulent  et  ac- 
quièrent des  propriétés  virulentes,  soit  qu'ils  deviennent 
dangereux  pour  une  muqueuse  privée  de  ses  moyens  de  d  e 
fense  habituels.  Par  exemple,  la  bouche  des  nourrissons 
athrepsiques  ou  atteints  d'affections  gastro-intestinales  chro- 
niques, possède  une  riche  flore  aérobie  et  anaérobie  (Lew- 
kovicz),  celle  des  rougeoleux,  celle  des  scarlatineux,  contien- 
nent d'abondants  streptocoques. 

2'^  Lhétéro-infectioa  est  la  cause  des  stomatites  {énan- 
thèmes)  du  début  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  vari- 
celle, de  la  variole,  des  oreillons,  etc.,  et  d'un  certain  nombre 
d'autres.  Elle  peut  se  réaliser  de  différentes  façons  : 

a)  Par  propagation  d'une  infection  de  voisinage.  Telles  sont 
les  stomatites  consécutives  aux  infections  de  la  face,  la  sfoma- 
tite  érysipélnteiise,  la  slomatile  imj)éti(jineuse  (Zit,  J.  Bergeron, 
Comby)  ou  stomalUe  diplitéroïde  à  staphylocoques  (Sevestre  et 
Gastou)  consécutive  à  l'impétigo  aigu  de  la  face,  rarement  à 
l'impétigo  chronique  ;  les  stomatites  consécutives  aux  infec- 
tions du  pharynx  islomalilc  diphtérique),  aux  infections  bron- 
cho-pulmonaires. 

b)  Par  contagion.  Celle-ci  se  réalise  rarement  |)ar  l'air,  fré- 
quemment par  les  doigts  de  l'enfant,  par  les  ojjjets  introduits 
dans  sa  bouche,  tels  que  bouts  des  seins  de  la  nourrice,  tétines, 
cuillers,  gobelets,  etc.  ;  c'est  par  leur  intermédiaire  que  se  dif- 
fusent dans  les  crèches  les  épidémies  de  muguet  et  de  stoma- 
tites diverses.  Elle  se  réalise  quelquefois  par  les  aliments;  le 
lait,  par  exemple,  est,  pour  certains  médecins,  le  véhicule  de 
l'agent  de  la  sfomatile  aphteuse  (p.  30;.  La  contagion  naît  d'ail- 
leurs non  seulement  des  stomatites,  mais  encore  d'autres 
infectrons  cutanées,  broncho-pulmonaires,  etc. 

c)  Par  la  voie  sanguine.  Ce  processus  est  moins  bien  établi 
que  les  précédents.  11  paraît  intervenir  dans  la  production 
des  énanthemes  des  fièvres  éruptives. 

Telles  sont  les  principales  causes  des  stomatites.  Le  plus 
souvent  entrent  en  jeu  plusieurs  facteurs  étiologiques,  que  l'ana- 
lyse clinique  permet  de  mettre  en  relief  dans  chaque  cas  par- 
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ticulier  :  c'est,  par  exemple,  à  lépoque  de  l'éruption  den- 
taire, ou  chez  les  enfants  ayant  des  dents  cariées,  ne  recevant 
pas  de  soins  hygiéniques  de  la  bouche,  qu'apparaissent  sur- 
tout des  stomatites  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  d'une  rou- 
geole, d'une  scarlatine.  Je  précise,  chemin  faisant,  certains 
points  spéciaux  à  propos  des  formes  cliniques. 

Bactériologie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  microbes 
trouvés  dans  les  stomatites  sont  nombreux.  Les  uns  existent 
normalement  dans  la  Jjouche  des  enfants  (p.  15)  et  lewr  rôle 
pathogène  est  souvent  difficile  à  préciser.  Les  autres  ne  se 
rencontrent  qu'exceptionnellement  dans  les  bouches  saines 
et  leur  présence  a  une  valeur  plus  grande.  Ces  germes  diffè- 
rent dans  une  certaine  mesure,  quant  à  leur  nature  et  à  leurs- 
associations,  suivant  les  variétés  cliniques  que  l'on  consi- 
dère; cependant  les  mêmes  germes  peuvent  réaliser  des 
formes  différentes.  Les  espèces  le  plus  fréquemment  incri- 
minées sont  le  streptocoque,  le  staphylocoque,  des  cocci  di- 
vers, le  colibacille,  le  bacille  fusiforme,  des  spirilles,  des 
leptothrix,  etc. 

Les  altérations  anatomiques  réalisées  par  ces  germes  sont 
généralisées  ou  localisées  (gingivite,  glossite,  etc.).  Elles  con- 
sistent dans  la  dilatation^des  vaisseaux,  dans  la  desquamation 
et  la  prolifération  de  l'épithélium,  en  afflux  leucocytiques,  en 
phénomènes  de  nécrobiose,  en  productions  membraneuses, 
en  ulcérations.  Leurs  caractères  macroscopiques  sont  décrits 
avec  les  symptômes. 

Aux  lésions  locales  s'associent  plus  ou  moins  fré  que  minent 
des  lésions  des  organes,  du  foie,  des  reins,  des  séreuses,  etc^ 
lésions  d'ordre  toxi-infectieux,  que  je  passe  en  revue  à  propos 
des  complications. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  stomatites  donnent 
lieu  :  1"^  à  des  symptômes  généraux,  en  rapi)ort  avec  la  cause 
ei  l'intensité  de  l'infection  buccale,  avec  la  résistance  de  l'en- 
fant; 2°  à  des  symptômes  locaux,  douleur,  salivation,  gêne  dans 
la  succion  ou  la  mastication,  modifications  objectives  de  la 
muqueuse,  tuméfaction  des  ganglions  sous-maxiliaii^es. 

L'aspect  des  lésions  individuahse  des  formes  cliniques, 
qui  offrent,  certaines  tout  au  m<oins,  quelques  particularités 
étiologiques  ec  bactériologiques  :  A.  Stomatites  éryihémato- 
piiltacées  ou  oatarrimles  ;  B.  Stomatites  exsudalives,  ulcéreuses^ 
ulcêro-membraneases  ;  C.  Stomatites  phlegmoneuses  ;  B.  Stomatites 
gangreneuses;  E.  Stomatites  herpétiques;  F.  Stomaliies  aphteuses^ 
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A.  —  Stomatites  érythémato-pultackes  ou  catarruales.  — 
Ces  stomatites  sont  les  plas  fréquentes  chez  Tenfant.  Elles 
sont  généralisées  ou  localisées  aux  lèvres,  aux  joues,  aux  gen- 
cives, à  la  langue;  chez  les  nourrissons  élevés  au  biberon 
elles  peuvent  se  développer,  par  l'usage  de  tétines  mal- 
propres, à  la  pointe  de  la  langue  \glossite  érylht'Diateuse  mar- 
ginale des  nourrissons). 

La  muqueuse,  d'un  rouge- vif,  est  recouverte  ou  non,  princi- 
palement au  niveau  des  gencives,  d'un  endai/ opalin,  translu- 
cide, constitué  par  des  cellules  épitliéliales  à  divers  degrés  de 
dégénérescence  granulo-graisseuse  et  des  microl)es;  elle  est 
tuméfiée  et  garde  lenipreinte  des  dents.  La  salivation  est  gé- 
néralement abondante.  La  douleur  est  nulle  ou  légère.  11  n'y  a 
pas  de  fièvre  ou  parfois  seulement  un  léger  mouvement  fébrile. 

La  guérison  survient  en  quelques  jours  et  le  pronostic  est 
l)én)n.  Cepen-dant  cette  stomatite  peut  n'être  que  le  début 
des  formes  suivantes  ou  du  muguet. 

Les  stomatites  érythémato-pultacées  relèvent  de  la  plupart 
des  causes  énumérées  plus  haut.  Quelle  que  soit  leur  cause, 
elles  ont  les  mêmes  caractères  généraux.  Cependant  les 
stomatites  de  quelques  maladies  infectieuses  présentent  des 
particularités  qui  permettent,  dans  une  certaine  mesure,  de 
reconnaître  leur  origine.  Dans  la  rougeole,  où  elle  précède  de 
2  ou  3  jours  l'éruption,  on  observe  tantôt  une  stomatite 
éi'ythémato-pultacée  intense  (Comby  ,  accompagnée  de  rou- 
geur du  pharynx  et  d'un  fin  piqueté  rougeàtre  au  niveau  du 
voile  du  palais,  tantôt  des  i)etites  taches  rosées,  bleutées  à 
leur  centre,  sur  la  muqueuse  des  lèvres  et  des  joues  (signe 
de  Koplik).  Dans  la  scarlatine,  la  face  interne  des  joues  et  des 
lèvres,  les  gencives  sont  dun  rouge  très  vif,  framboise  ;  la 
langue,  d'abord  saburrale,  est,  au  4^  ou  5^  jour  de  l'éruption, 
dépouillée,  rouge  sombre,  hérissée  de  papilles,  d'aspect  fram- 
boise, et,  plus  tard,  lisse,  vernissée  (Pi.  1  .  Dans  les  oreillons,  la 
muqueuse  des  joues  est  parfois  rouge,  gonflée,  surtout  au- 
tour de  l'orifice  du  canal  de  Sténon  (Guéneau  de  Mussy). 

L  examen  baciériologique  de  la  bouche  y  décèle  des  germes^ 
qui  existent  dans  la  bouche  normale;  assez  souvent  il  y  a 
prédominance  des  streptocoques. 

B.  —  Stomatites  exsudatives,  ulcéueuses,  ulcéro-membra- 
XEUSES.  —  Ce  groupe  de  j-tomatites  comprend  plusieurs  types 
cliniques  d'ailleurs  mal  tranchés. 
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1°  Stomatite  membraneuse  à  bacilles  de  Lœfûer  (stoma- 
tite diphtérique).  —  Cette  stomatite,  caractérisée  par  son 
agent  pathogène,  est  rare;  elle  peut  èlre  primitive  et  alors  ne 
survient  guère  qu'au  cours  d'une  autre  maladie  (rou- 
geole, etc  ),  ou  secondaire  à  une  angine  diphtérique  grave. 

Dans  le  premier  cas,  apparaissent  sur  les  lèvres  et  sur  la 
fa-e  interné  des  joues,  des  plaques  arrondies,  plates,  très 
adhérentes,  qui  n'ont  que  peu  de  tendance  à  envahir  le 
pharynx. 

Dans  le  second  cas,  les  membranes  sont  épaisses,  blan- 
châtres, souvent  molles,  très  adhérentes;  elles  reposent  sur 
une  muqueuse  rouge,  saignante,  tuméfiée;  elles  s'étendent 
aux  lèvres,  aux  joues,  aux  gencives,  à  la  langue.  La  salivation 
est  abondante;  la  douleur  est  vive;  les  symptômes  généraux 
sont  intenses  ;  les  ganglions  sous-maxillaires  sont  tuméfiés. 
Généralement,  dans  ces  cas,  le  bacille  de  Lœfiler  est  associé 
au  streptocoque  ou  au  staphylocoque  et  le  pronostic  est 
grave.  Mais  il  existe  une  forme  bénigne,  à  bacilles  de  Lœffler 
purs,  caractérisée  par  quelques  plaques  membraneuses  dis- 
crètes, au  niveau  de  la  face  postérieure  ou  du  bord  libre  des 
lèvres. 

2°  Stomatites  exsudatives  non  diphtériques  ou  diphté- 
Toïdes.  —  Ces  stomatites  sont  plus  fréquentes  que  la  précé- 
dente. 

Elles  sont  caractérisées  par  un  exsudât  blanchâtre,  grisâtre 
ou  jaunâtre  diphléroïde,  très  adhérent;  il  ne  se  détache  pas 
à  la  manière  d'une  membrane,  et,  enlevé,  il  laisse  une  mu- 
queuse exulcérée,  saignante.  La  muqueuse  buccale  est  rouge, 
tuméfiée. 

Une  première  variété  de  ces  stomatites  s'observe  chez  le 
nouveau-né  (Bar,  Brindeau,  Gratiot).  Elle  est  due  au  strepto- 
coque, quelquefois  associé  au  staphylocoque.  Elle  débute  au 
niveau  des  plaques  ptérygoïdiennes  de  Parrot  ou  du  frein 
•de  la  langue;  elle  envahit  parfois  toute  la  bouche.  Elle  est 
bénigne  et  guérit  en. une  quinzaine  de  jours;  cependant  la 
mort  peut  survenir  par  suppuration  du  plancher  de  la 
bouche,  par  broncho-pneumonie,  par  érysipèle. 

Une  seconde  variété  est  la  stomatite  impétigineuse,  déjà 
signalée  plus  haut  (p.  23),  due  habituellement  au  staphylo- 
coque doré  (Sevestre  et  Gaston),  quelquefois  au  streptocoque 
(Comby).  Elle  succède  généralement  à  l'impétigo  aigu  de  la 
face  elle  gagne  de  proche  en  proche  les  lèvres,  le  sillon  gin- 
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givo-labial,  plus  rarement  les  joues,  les  Ofencives,  la  langue; 
•c'est  une  stomatite  vestibulaire  (Comhy).  La  formation  de  l'ex- 
sudat  est  précédée  d'une  phase  pustuleuse  éphémère,  qui 
passe  le  plus  souvent  inaperçue.  La  salivation  est  aljondante, 
la  mastication  douloureuse.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
sont  souvent  gros  et  douloureux.  11  n'y  a  généralement  pas 
de  fièvre. 

Le  plus  souvent  cette  stomatite  guérit.  Parfois,  chez  les 
enfants  déjà  malades  (affections  gastro-intestinales,  broncho- 
pneumonies, tuberculose),  elle  s'accompagne  d'un  état  ca- 
chectique plus  ou  moins  marqué,  se  complique  d'ulcérations 
phagédéniques,  de  suppuration,  de  gangrène,  et  comporte 
alors  un  pronostic  grave.  Parfois  apparaît  une  laryngite 
(Bézy,  Rocaz  et  Leuret   ou  une  broncho-pneumonie. 

3^  Stomatite  ulcéreuse  septique  —  Au  cours  des  infecj 
tions  pharyngées,  broncho-pulmonaires  et  intestinales  graves, 
dans  la  coqueluche,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  varicelle,  la 
grippe,  etc.,  on  peut  observer,  chez  les  enfants  de  lo  mois  à 
3  ans  notamment,  des  stomatites  ulcéreuses,  décrites  quel- 
quefois sous  le  nom  d\iphtes  confluents  de  la  bouche. 

Elles  sont  caractérisées  par  des  ulcérations  larges  et  super- 
ficielles, parfois  recouvertes  au  début  d'un  exsudât  diphtéroïdej 
siégeant  sur  les  lèvres,  les  joues,  la  langue,  la  voûte  palatine. 
Elles  sont  très  douloureuses  et  donnetit  lieu  à  une  adéno- 
pathie  sous-maxillaire  marquée.  Elles  s'accompagnent  d'une 
fièvre*  (SS^'^O")  irrégulière  dans  sa  courbe,  de  phénomènes 
généraux  graves,  parfois  d'éry thèmes  infectieux  (Hutinel, 
Du  Pasquier  et  R.  Voisin). 

Elles  ont  un  pronostic  grave  et  sont  souvent  mortelles,  car 
l'infection  ne  tarde  pas  à  se  généraliser.  La  mort  survient 
quelquefois  en  36  ou  48  heures,  plus  souvent  en  8  à  15  jours. 
Dans  les  formes  subaiguës  l'enfant  se  cachectise  ;  s'il  guérit, 
la  convalescence  est  longue. 

Ces  variétés  de  stomatites  sont  dues  à  des  germes  nom- 
breux, particulièrement  aux  streptocoques  'Du  Pasquier  et 
R.  Voisin^. 

4^  Stomatite  ulcéro-memhraneuse  (Rilliet  et  Barthez).  — 
Cette  stomatite  est  identique  à  la  stomatite  ulcéreuse  des 
soldats  décrite  par  J.  Bergeron  (18o9).  Elle  s'observe  sur- 
tout de  3  à  6  ans  et  devient  rare  de  9  à  15  ans  (Barthez  et 
Sanné).  Fréquente  autrefois,  elle  est  rare  maintenant.  Elle 
est  quelquefois  secondaire  à  des  maladies  générales  graves  y 
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plus  souvent  elle  est  primitive  et  apparaît  chez  des  enfants 
dont  la  bouche  est  malpropre,  au  moment  de  Féruption  d'une 
dent  de  6  ans  notamment  ou  au  niveau  de  dents  cariées.  Elle 
peut  se  transmettre  par  contagion. 

Le  dêbiil  est  insidieux,  sans  grande  douleur.  Les  gencives 
sont  tuméfiées,  rouges,  saignantes.  Puis  apparaît  une  phlyc- 
tène  ou  une  plaque  jaune,  qui  s'ulcère.  L'ulcération  se  montre 
généralement  sur  la  gencive  inférieure  ;  elle  s'étend  ou  atteint 
simultanément  le  sillon  gingival,  la  face  interne  des  joues  et 
des  lèvres,  plus  rarement  la  voûte  palatine,  la  langue;  elle  reste 
presque  toujours  unilatérale;  ses  bords  sont  .taillés  à  pic;  le 
fond  est  grisâtre,  sanieux  ou  recouvert  d'une  membrane 
épaisse,  grisâtre,  tormée  d'un  tissn  amorphe,  contenant  des 
débris  de  fibres  conjonctives  et  de  fibres  élastiques.  La  sali- 
vation est  abondante.  L'haleine  est  fétide.  La  douleur  est  vive 
et  empêche  l'alimentation.  Les  joues,  les  lèvres  sont  tumé- 
fiées. Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  volumineux. 

Le  plus  souvent,  il  n'y  a  pas  de  fièvre  ;  parfois  on  note  au 
début  un  léger  mouvemenf  fébrile.  L'enfant  est  pâle;  souvent 
il  a  des  vomissements,  de  la  diarrhée. 

M^l  soignée,  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  persiste  des 
semaines  et  des  mois.  Convenablement  traitée,  elle  guérit  en 
8  ou  13  jours. 

La  natnre  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  encore 
discutée.  Pour  les  uns,  elle  relève  de  germes  multiples,  diver 
sèment  associés  :  dans  la  moitié  des  cas,  on  trouve  le  bacille 
fusifonne  et  des  spirilles,  associés  souvent  à  des  streptocoques; 
dans  les  autres  cas,  on  trouve  soit  le  colibacille,  le  B.  fia- 
vus,  etc.,  soit  des  staphylocoques,  des  streptococjues,  ée^  tétra- 
gènes  (H.  Vi-ncent).  Pour  les  autres,  tels  que  Moizardet  Grenet, 
la  stomatite  ulcéreuse  de  Bergeron  est  une  maladie  spécifique, 
due  à  la  symbiose  fuso-spirillaire,  caractéristique  deVangine  de 
Vincent  (p.  79),  et  identique  à  cette  dernière. 

C.  —  Stomatite  phlegmokeuse.  —  Cette  stomatite  est 
l'aboutissant  possible,  mais  rare,  des  variétés  précédentes. 
Elle  s'observe  même  chez  le  nourrisson  (Bar).  Le  pus  se 
forme  sous  la  muqueuse,  dans  la  région  sublinguale,  de 
chaque  côté  du  frein,  à  la  base  de  la  langue.  Cette  forme  est 
grave,  souvent  mortelle,  surtout  chez  le  nourrisson  ;  elle 
s'accompagne  d'un  œdème  qui  peut  produire  l'asphyxie  soit 
par  propagation   au  larynx  soit  par  compression  des  voies 


STOMATITES  29 

respiratoires    supérieures,    ou    (iétermine    une     septicémie 
Hutinel). 

D.  —  Stomatite  gangreneuse  ou  noma.  —  Cette  stomatite, 
décrite  par  Baron  (181G),  est  rare  aujourd'hui.  Elle  s'ob- 
serve principalement  de  2  à  4  ans,  rarement  avant  1  an 
et  après  5  ans.  Elle  complique  les  infections  graves,  rougeole, 
scarlatine,  fièvre  typhoïde,  etc.,  et  cause  parfois,  dans  les 
salles  d'hôpital,  de  petites  épidémies,  car  elle  est  contagieuse. 
La  compression  de  la  joue  entre  l'arcade  dentaire  et  Toreil- 
1er,  dans  le  décubitus  latéral  prolongé,  peut  en  être  la  cause 
occasionnelle  (Grancher). 

Elle  débute  insidieusement  par  une  tuméfaction  dure  de  la 
joue,  dont  la  mucfueuse  est  le  siège  d'une  ou  de  plusieurs 
phlyctènes  grisâtres.  Ces  phlyctènes  se  rompent  et  s'escarri- 
fient.  La  chute  de  lescarre  laisse  une  ulcération,  qui  rapide- 
ment creuse  et  s'étend  en  surface;  ses  bords  sont  déchique- 
tés; son  fond  est  irrégulier,  narrâtre,  sanieux;  les  dents 
tombent.  LTne  sanie  fétide  s'écoule  de  la  bouche.  La  douleur 
est  vive.  La  peau  de  la  joue  est  marbrée,  froide,  insensible  ; 
puis  elle  s'escarrifîe.  La  joue  peut  même  se  perforer.  La 
lésion  atteint  ce  degré  en  8  à  10  jours. 

L'état  général  est  grave.  Bien  que  la  fièvre  soit  peu  élevée, 
le  pouls  est  petit  et  rapide.  Il  y  a  de  l'anorexie,  des  vomis- 
sements, une  diarrhée  fétide.  Souvent  apparaît  une  l)ron- 
cho-pneumanie  ou  une  gangrène  pulmonaire. 

La  mort  survient  dans  les  3/4  ou  les  4  5"  des  cas,  du  8^  au 
15'' jour.  La  guérison  laisse  après  elle  des  déformations  plus 
ou  mains  étendues. 

Chez  les  nouveau-nés,  on  peut  observer  une  stomatite  ana- 
logue, décrite  sous  les  noms  d'ostéo- gingivite  du  nouveau-né 
<  Klimentowski)  ou  de  stomatite  nécrosante  du  nouveau-né  (Bar^. 
La  nécrose  se  développe  au  niveau  du  rebord  gingival  et  met 
à  nu  une  ou  plusieurs  dents  qui  sont  expulsées  (p.  18 1.  La  mort 
survient  généralement  en  quelques  jours. 

Les  lésions  de  la  stomatite  gangreneuse,  consistent  en  un 
processus  de  nécrose  intéressant  successivement  la  mu- 
queuse, la  sous-muqueuse  et  les  différents  plans  de  la  joue. 

La  bactériologie  fournit  des  constatations  variables.  On 
trouve  la  plupart  des  germes  constatés  dans  les  autres  sto- 
matites et,  déplus,  des  microbes  anaérobies.  Presque  toujours, 
la  flore,  complexe  dans  les  zones  superficielles,  est  plus  simple 
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dans  les  couches  profondes;  on  y  a  décelé  une  seule  spirille 
aéro-anaérobie  (Hoffmann  etKûster),  des  bacilles  fusiformes 
et  des  spirilles  (Veszpremi,  Arima  et  Ishii,  Zuber  et  Petit)  un 
feutrage  de  streptothrix  (Paulowsky),  etc. 

E.  —  Stomatite  herpktique.  —  La  stomatite  herpétique  est 
fréquente  chez  l'enfant,  surtout  de  2  à  5  ans.  Elle  e^i  primitive 
ou  secondaire  à  la  pneumonie,  à  une  broncho-pneumonie,  à  la 
rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  méningite  à  méningocoques. 
De  même  que  les  stomatites  précédemment  décrites,  elle  ne 
constitue  pas  une  affection  spécifique. 

Quand  elle  est  primitive,  elle  débute  par  une  fièvre  plus  ou 
moins  vive,  de  l'anorexie,  des  vomissements,  de  la  diarrhée, 
de  la  céphalalgie,  de  la  courbature.  La  bouche  devient  dou- 
loureuse, la  salivation  abondante.  Au  bout  de  1  à  3  jours  ap- 
paraissent sur  les  commissures  labiales,  les  gencives^  les 
joues,  la  langue,  dont  la  muqueuse  est  rouge,  turgescente, 
des  groupes  de  vésicules  arrondies,  ti^nsparentes,  légèrement 
saillantes,  qui  rapidement  (par  suite  elles  passent  souvent 
inaperçues)  forment  de  petites  u/cera/ions  arrondies,  peu  pro- 
fondes, à  fond  jaunâtre,  à  bords  saillants;  celles-ci,  en  se 
fusionnant,  constituent  des  ulcérations  plus  grandes,  irrégu- 
lières, recouvertes  souvent  d'un  exsudât  diphtéroïde.  Les  gan- 
glions sous-maxillaires  sont  gros.  L'éruption  se  fait  en  plu- 
sieurs poussées.  Souvent  il  y  a  de  l'herpès  des  lèvres,  du 
menton,  du  pharynx  et  même  de  l'anus.  La  guérison  sur- 
vient en   8    ou    10  jours. 

La  stomatite  herpétique  se  complique  quelquefois,  surtout 
quand  elle  est  secondaire  à  une  maladie  infectieuse,  de  sto- 
matite ulcéreuse  ou  gangreneuse. 

Dans  les  vésicules,  on  trouve  du  pneumocoque,  du  strepto- 
coque, du  staphylocoque.  f 

F.  —  Stomatite  aphteuse.  —  Sous  le  nom  cVaphtes,  les  an- 
ciens décrivaient  presque  toutes  les  affections  inllammatoires 
de  la  bouche.  Actuellement  encore  il  règne  une  certaine  con- 
fusion au  sujet  de  la  stomatite  aphteuse  :  les  uns  la  considè- 
rent comme  une  infection  spécifique,  transmise  par  le  lait  ^  de 

i.  Le  passage  du  germe  dans  le  lait  n'est  pas  démontré;  Nocard  a  prouvé 
que,  recueilli  avec  les  précautions  voulues  pour  éviter  la  contamination  par 
le  contenu  des  vésico-pustules,  il  n'est  pas  virulent.  —  La  transmission  de 
l'animal  à  l'iiomme  par  cotitact  ou  par  inoculation  expérimentale  (Rayer) 
paraît  établie. 


STOMATITES  31 

vaches  atteintes  de  la  cocotte  ou  fièvre  aphteuse  des  bovidés» 
des  ovidés,  des  caprins,  etc.  (Ruault,  Houssay,  Comby,  Le- 
roux, etc.)  ;  les  autres  admettent  l'existence,  à  côté  de  cette 
lièvre  aphteuse  spécifique,  d'une  stomatite  aphteuse  de  cause 
banale  (Moizard  et  Grenet,  Variot,  etc.).  Il  est  impossible 
d'ailleurs  de  se  prononcer  d'une  façon  définitive,  car  le  germe 
spécifique  est  inconnu  et  on  n"a  trouvé  que  du  staphylo- 
coque. Comme  nous  l'avons  écrit  avec  Hutinel,  les  aphtes  ne 
constituent  pas  une  entité  morbide;  de  même  que  l'herpès, 
l'aphte  est  une  réaction  locale,  qui  apparaît  sous  l'influence 
d'infections  ou  de  toxémies  diverses  et  est  peut-être  due,  dans 
certains  cas.  à  une  infection  spécifique.  Pour  Comby,  la  sto- 
matite aphteuse  est  exceptionnelle  et  il  s'agit  presque  tou- 
jours d'herpès  Jniccal  '. 

La  stomatite  aphteuse,  telle  qu'on  l'observe  communé- 
ment, apparaît  généralement  au  cours  de  troubles  digestifs, 
assez  souvent  à  la  période  de  dentition.  La  première  phase, 
caractérisée  par  des  vésicules  arrondies,  à  contenu  jaunâtre  et 
crémeux,  passe  souvent  inaperçue.  Presque  toujours  on  cons- 
tate d'emblée,  sur  la  muqueuse  rouge  et  turgescente  de  la 
langue,  des  lèvres,  des  joues,  de  petites  ulcérations  irréguliè- 
rement distribuées,  superficielles,  rondes,  grandes  comme 
une  tète  d'épingle  ou  une  lentille,  entourées  d'une  zone  rouge, 
peu  nombreuses  (1  à  6);  elles  donnent  une  sensation  de  brû- 
lure. 11  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre.  La  guérison  est  rapide. 

La  fièvre  aphteuse,  qui  s'observerait  chez  des  enfants 
nourris  avec  du  lait  cru  provenant  de  vaches  malades,  débute 
par  des  phénomènes  généraux,  malaises,  frissonnements, 
anorexie,  vomissements,  diarrhée,  fièvre  (SD^'^O"').  2  ou  3  jours 
après  apparaissent  les  vésicules,  puis  les  ulcérations  caracté- 
ristiques. L'haleine  est  fétide.  Les  ganglions  sous-maxillaires 
sont  normaux.  Au  bout  de  o  ou  6  jours,  les  ulcérations  se  ci- 
catrisent et  la  guérison  se  fait  rapidement.  Il  y  a  cependant 
des  cas  graves  et  même  mortels. 

Complications.  —  Les  stomatites  évoluent  le  plus  souvent 
sans  complications.  Cependant  il  n'est  pas  rare  de  voir,  chez 
le  nouveau-né  surtout,  la  stomatite  érythémateuse  se  com- 
pliquer de  muguet  (p.  33j.  De  plus,  toutes  les  variétés,  mais 

1.  J'ai  observé  simultanément,  mais  dans  des  salles  différentes,  une  sto- 
matite herpétique  chez  un  enfant  atteint  de  méningite  à  méningocoques,  et. 
chez  un  autre  enfant,  une  stomatite,  qualifiée  d'aphleuse  au  début,  qui  au 
bout  de  quelques  jours  avait  absolument  le  même  aspect  que  la  première. 
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surtout  les  formes  ulcéreuses,  peuvent  être  le  point  de  dé- 
part d'affections  de  voisinage  ou  d'affections  éloignées,  dues 
à  la  diffusion  des  microbes  et  de  leurs  toxines.  Ce  sont  : 

1'^  Les  adénites  sous-maxillaires  simples  ou  suppurées  et 
•consécutivement  des  phlegmons  sus-hyoïdiens. 

2'^  Les  infections  des  glandes  salivaires  (p.  40),  surtout  fré- 
quentes chez  les  nouveau-nés  :  sous-niaxillites,  sublingaiteSy 
parotidites  simples  ou  suppurées. 

3°  La  propagation  au  pharynx  et  aux  voies  digestives  :  an- 
gines, infections  gastro-intestinales,  colites. 

4°  La  propagation  au  larynx  et  aux  voies  respiratoires  :  la- 
ryngites, parfois  œdémateuses,  trachéo-bronchites,  broncho- 
pneumonies. 

5"  La  toxi-infsction  générale  :  lésions  hépatiques  (ictère)  et 
rénales  (albuminurie)  ;  érythèmes  infectieux;  phlébites  des 
sinus  crâniens,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  souvent  bénin,  a  d'autres  fois 
une  gravité  extrême,  sur  laquelle  û  n'est  pas  besoin  d'insis- 
ter après  la  description  précédente. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  stomatite  s'impose  par 
l'examen  de  la  bouche. 

Le  diagnost-c  des  formes  cliniques  résulte  des  descriptions 
faites  au  cours  de  ce  chapitre;  il  n'est  pas  toujours  facile  de 
les  distinguer  les  unes  des  autres  :  par  exemple,  on  hésite 
souvent  entre  l'herpès  et  l'aphte.  Le  muguet  se  reconnaît  à 
ses  caractères  particuliers. 

Le  diagnostic  étiologique  se  fait  en  passant  en  revue  les 
principales  causes  dont  l'intervention  est  possible. 

Prophylaxie.  —  On  évite  les  stomatites  par  une  hygiène 
soigneuse  de  la  bouche,  surtout  à  partir  de  l'époque  de  la 
dentition,  à  l'état  normal  et  au  cours  de  toutes  les  maladies. 
Dans  celles-ci  on  prescrit  deux  fois  par  jour  des  lavages  de  la 
bouche  avec  l'eau  bouillie,  une  solution  de  bicarbonate  de 
soude  à  5  p.  1.000  ou  des  solutions  antiseptiques  faibles  (bo- 
rate de  soude  ou  acide  borique  à  30  p.  1.000,  etc.;.  Dans  les 
hôpitaux,  dans  les  écoles,  dans  les  crèches,  il  faut  penser  au 
caractère  contagieux  de  certaines  stomatites  et  isoler  les 
enfants  malades. 

Chez  le  nouveau-né  et  le  jeune  nourrisson  on  combat  la 
sécheresse  de  la  muqueuse  par  des  attouchements  avec  un 
collutoire  au  borate  de  soude. 

Traitement.   —   On    prescrit   les    mêmes  lavages   do   la 
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bouche.  Mais  dans  les  formes  exsudatives,  ulcéreuses,  gangre- 
neuses, il  faut  employer  des  solutions  antiseptiques  plus  fortes  : 
chlorate  de  potasse  à  4  p.  100,  permanganate  de  potasse  à 
1  p.  1.000,  eau  oxygénée  à  12  volumes  étendue  de  30  ou  100 
parties  d'eau  bouillie,  hypoçhlorite  de  soude  (liqueur  de 
Labarraque)  à  50  p.  1.000.  Dans  beaucoup  de  cas,  Vattou- 
■cliement  des  ulcérations  avec  un  tampon  d'ouale  liydrophile 
imbibé  d'eau  oxygénée  est  utile. 

Dans  la  stomatite  impétigineuse.  on  fait  des  attouchements 
à  la  teinture  cCiode  (Combyt. 

Dans  la  stomatite  ulcérc-membraneuse,  on  pratique  l'at- 
touchement des  ulcérations,  2  ou  3  fois  par  jour,  avec  du 
bleu  de  méthylène  en  poudre  (Siredey),  ou  mieux  avec  de 
Vhypochlorite  de  chaux  (chlorure  de  cliaux  sec),  dont  l'action 
est  vrainient  remarquable. 

Dans  la  stomatite  gangreneuse,  on  se  comporte  de  même 
et  on  bourre,  entre  temps,  l'ulcération  avec  de  la  ga:e  iodo- 
jormée  ;  si  l'affection  est  particulièrement  grave,  on  fait  des 
cautérisations  au  thermo-cautère  ou  des  injections  interstitielles 
d'eau  oxygénée  au  pourtour  de  la  lésion  (Guinon). 

Les  applications  locales  cVarsénoijen-ol  ou  de  néo-salvarsaii 
(solution  glycérinée  à  1  p.  10  ou  à  l  p.  '20)  quelquefois  les  in- 
jections intra-veineuses  ont  une  action  rapide  sur  les  lésions 
ulcéreuses  ou  'gangreneuses  fNetter). 

Dans  la  stomatite  diphtérique,  on  fait,  comme  pour  l'an- 
gine, des  injections  sous-cutanées  de  sérum  antidiphtériciue  et 
on  donne  quotidiennement  8  ou  10  pastilles  de  sérum  anti- 
diphtérique desséché,  que  l'enfant  laisse  fondre  dans  sa 
bouche  (L.  Martin). 

Dans  tous  les  cas,  on  prescrit,  après  s'être  assuré  de  l'ab- 
sence d'albumine  dans  l'urine,  une  potion  de  chlorate  de  po- 
tasse, on  règle  l'alimentation,  on  ordonne  au  besoin,  comme 
stimulants,  de  l'acétate  d'ammoniaque,  du  quinquina  et  un  peu 
d'alcool.  Si  la  fièvre  le  nécessite,  on  fait  prendre  des  bains  tièdes 
ou  frais.  Souvent  l'état  des  voies  digestives  impose  l'emploi  de 
purgatifs  ou  de  laxatifs. 

111.  —  Muguet. 

Le  muguet,  millet,  blanchet  n'est  pas  une  affection  spéciale 
à  l'enfant.  Mais  chez  lui,  notamment  chez  le  nouveau-né  et 
le  nourrisson,  il  apparaît  avec  une  grande  fréquence,  sans 

NoBÉcocRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  3 
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présenter,  dans  la  plupart  des  cas,  le  même  pronostic  grave 
que  chez  l'adulte. 

Etîologie.  —  Le  muguet  est  dû  à  la  pullulation  dans  la 
bouche  d'un  blastomycète  :  Oïdinm  albicans  (Ch.  Robin),  Sj- 
rlnçfospora  Robinii  (Q^uinquaud),  Sacehai^omyces  albicans  (Rees), 
Endomyces  rdbicnns  (Vuillemin).  Il  peut  y  être  apporté  par  l'air 
(Roux  et  Valtat),  mais  surtout  par  l'intermédiaire  des  bibe- 
rons malpropres,  du  sein  de  la  nourrice,  des  mains  des  infir- 
mières; c'est  par  ces  procédés  q.ue  se  réalisent  les  épidémies 
de  crèches.  On  a  incriminé  encore,  sans  preuves  suffisantes,, 
l'usage  du  lait  de  vaches  atteintes  d'une  maladie  ressemblant 
au  muguet  et  due  à  VOïdinm  lartis. 

Les  circonstances  qui  facilitent  la  contagion  se  rencontrent 
surtout  chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson;  aussi  le  mu- 
guet est-il  particulièrement  fréquent  chez  eux.  Il  peut  appa- 
raître chez  des  sujets  sains  et  le  fuit  n'est  pas  rare  chez  le 
nouveau-né,  dans  les  services  d'accouchements;  muis  il  se 
développe  surtout  chez  les  prématurés,  les  débiles,  les  en- 
fants atteints  d'affections  gastro-intestinales  subaiguës  ou 
chroniques,  les  athrepsiques.  La  sécheresse  de  la  bouche, 
l'acidité  de  la  salive,  la  stomatite  érythémato-pultacéë  y  pré- 
disposent. L'acidt/^  delà  salive  nesi  pas,  contrairement  à  l'as- 
sertion de  Gubler,  nécessaire  à  son  développement  ;  sans 
doute  elle  se  rencontre  souvent,  mais  elle  n'est  que  le  témoin 
des  fermentations  buccales  qui  altèrent  répithélium  et  favo- 
risent le  dédoublement  du  lactose  en  galactose  et  glucose, 
aliments  favorables  à  la  pullulation  du  parasite. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  le  muguet  survient,  comme 
chez  l'adulte,  dans  les  nhdadies  cachectisnntes  :  tuberculose, 
fièvre  typhoïde  prolongée,  etc. 

Symptômes.  —  Généralement  le  muguet  est  précédé  d'une 
stomatite  érylhématease  (p.  25).  Sur  la  muqueuse  rouge  ap- 
paraissent de'  petites  houppes  blanches,  adhérentes.  Elles 
envahissent  successivement  la  face  dorsale  de  la  langue,  la 
face  interne  des  lèvres  et  des  joues,  la  voûte  palatine,  les 
gencives.  Elles  s'étendent,  se  fusionnent.  Finalement  la  ca- 
vité buccale  est  tapissée  par  un  enduit  crémeux,  blanc  nacré, 
puis  jaunâtre  ou  grisâtre,  qui  se  détache  difficilement  sans 
créer  d'ulcération.  L'enfant  tète  avec  peine;  quelquefois 
même  il  refuse  le  sein  ou  le  biberon. 

Le  plus  souvent  le  muguet  est  une  affection  locale.  Généra- 
lement,  quand   il   est  convenablement   traité,   il    guérit   en 


MUGUET  35 

quelques  jours.  Il  est  rare  que,  par  son  extension,  il  empèclie 
complètement  Talimentation. 

Cependant  il  est  des  cas  graves  dans  lesquels  le  muguet 
s'étend  au  pharynx,  à  l'œsophage,  à  l'estomac,  à  Tintestin, 
au  larynx,  aux  bronches,  aux  poumons,  aux  glandes  paro- 
tides, etc.,  et  même  passe  dans  la  circulation  sanguine, 
réalisant  des  foyers  emboliques  dans  le  rein,  la  rate,  le  mésen- 
tère, etc.  Ces  faits,  autrefois  assez  communs  chez  les 
athrepsiques  (Parrot),  sont  aujourd'hui  exceptionnels. 

Chez  les  cachectiques,  le  muguet  peut  aggraver  l'état 
général  et  réaliser  une  véritable  intoxication.  En  effet,  bien  que 
ses  sécrétions  soient  peu  toxiques  (Charrin,  Roger),  son  pi-o- 
toplasma  renferme  des  poisons  endocellulaires  (Concetti). 

Parfois  le  muguet  du  pharynx  est  isolé.  Il  se  présente  sous 
forme  de  points  blanchâtres,  du  volume  d'un  grain  de  millet, 
semblables  à  du  lait  desséché;  exceptionnellement  il  forme 
une  nappe  blanche  recouvrant  les  amygdales  et  le  voile  du 
palais. 

Anatomie  pathologique.  —  Vendait  crémeux  disso.cié  est 
constitué  par  des  cellules  épithéliales,  des  microbes  divers, 
des  filaments  mycéliens  et  des  formes  levures  :  ces  divers  aspects 
peuvent  exister  simultanément  ou  isolément.  Le  muguet 
reste  limité  à  la  couche  épithéliale  de  la  muqueuse  et  res- 
pecte le  chorion. 

L'oïdium  albicans  pousse  facilement  sur  les  milieux  usités 
en  bactériologie,  notamment  sur  les  milieux  glucoses,  la  ca- 
rotte, l'artichaut. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  muguet  s'impose  généra- 
lement par  l'examen  de  la  bouche  ;  eu  tout  cas,  il  est  con- 
tirmé  par  l'étude  microscopique  de  l'enduit.  Les  concrétions 
laiteuses,  qui  pourraient  donner  le  change,  n'adhèrent  pas  à 
la  muqueuse  et  ne  s'étendent  pas.  Les  diverses  stomatites  ex- 
sudatives  ont  un  aspect  bien  différent,  qui  ressort  des  descrip- 
tions faites  dans  les  pages  précédentes 

Le  muijuet  du  pharynx  est  facile  à  différencier  de  la  mem- 
brane diphtérique  (p.  105). 

Traitement.  —  On  fait  des  lavages  de  la  bouche  avec  de 
Leau  bouillie  ou  mieux  avec  une  solution  de  bicarbonate 
de  soude  à  o  p.  1.000.  On  peut  prescrire  une  sucette  diacide 
borique  (Escherich),  des  badigeonnayes  avec  la  liqueur  de 
Yan  Swieten,  avec  Teau  oxygénée,  avec  une  solution  de 
nitrate  d'argent  à  2  p.  100,  avec  un  collutoire  au  borate  de 
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soude,  etc.  Mais  le  traitement  le  plus  simple  consisie  à  faire, 
2  fois  par  jour,  des  lavages  de  Vestomac  avec  la  solution  de 
bicari3onale  de  soude  à  5  p.  1.000  ou  l'eau  de  Vichy  (Huli- 
nel)  ;  j'ai  pu  en  constater  couramment  les  excellents  effets. 
Il  convient  en  outre  de  traiter  les  troubles  digestifs,  de 
prescrire  un  régime  alimentaire  approprié,  de  prendre  les 
précautions  nécessaires  (isolement,  antisepsie)  pour  éviter 
la  propagation  de  la  maladie. 


IV.  —  Perlèche. 

La  perlèche,  pourléche  ou  bridoa,  est  surtout  fréquente  dans 
rênl'ance,  bien  qu'elle  puisse  se  rencontrer  chez  l'adulte. 
Elle  est  rare  au-dessous  de  2  ans. 

C'est  une  maladie  microbienne  qui  serait  due  à  un  strepto- 
coque spécial,  le  Streptococcus  plicatilis  (J.  Lemaistre),  ou  à  un 
streptocoque  banal  (G.  Bureau  et  Fortineau).  Elle  est  conta- 
gieuse directement  (baisers)  et  indirectement  (gobelets,  etc.); 
elle  r'éalise  de  petites  épidémies  de  famille,  d'école,  de  salle 
d'hôpital.  Les  uns  la  considèrent  comme  une  affection  spéci- 
Jiciue  {l.em:ûsive),  les  autres  comme  un  impétigo  de  la  commis- 
sure labiale  (Tenneson,  etc.). 

La  muqueuse  et  la  peau  des  lèvres,  au  voisinage  des  com- 
missures, sont  épaissies  et  blanches,  ont  l'aspect  macéré, 
sur  une  étendue  de  2  à  5  millimètres,  10  millimètres  au  maxi- 
mum; à  ce  niveau  peuvent  apparaître  une  ou  rarement  plu- 
sieurs fissures  superficielles.  11  n'y  .a  pas  de  douleur,  mais' une 
simple  sensation  de  cuisson,  qui  incite  l'enfant  à  passer  la 
langue  sur  ses  lèvres. 

La  perlèche  guérit  en  "2  à  C  semaines,  mais  elle  est  sujette 
à  récidive. 

La  localisation  aux  commissures,  la  symétrie,  l'aspect  per- 
mettent de  faire  le  diagnostic  avec  Veczéma  des  lèvres,  Vherpès 
labial,  les  plaques  muqueuses  syphilitiques. 

La  prophylaxie  consiste  à  empêcher  les  baisers  et  à  pres- 
crire l'usage  de  couverts  individuels. 

Comme  traitement  on  prescrit  des  badigeonnages  d'acide 
lactique  à  20  p.  100  ou  mieux  de  teinture  d'iode. 
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V.  —  Production  sublinguale. 

h3i  production  sublinguale  (Fr.  ¥ede),  subglossile  diphtêroïde 
(Comby),  maladie  de  Riga,  maladie  de  Fede,  etc.,  ne  s'observe 
guère  avant  7  mois,  cest-à-dire  avant  l'apparition  des  inci- 
sives médianes  inférieures.  Elle  est  surtout  fréquente  dans 
les  provinces  méridionales  de  Tltalie  et  dans  les  classes  pau- 
vres ;  en  France  elle  est  rare. 

Elle  consiste  en  une  petite  tumeur,  située  à  la  face  inférieure 
de  la  langue,  au  niveau  du  frein,  atteignant  le  volume  d'une 
lentille  ou  d'une  noix,  plus  ou  moins  saillante,  de  coloration 
grisâtre.  Souvent  elle  est  exulcérée  ou  recouverte  d'un  enduit 
membraneux  adhérent.  Généralement  bénigne,  elle  peut  abou- 
tir à  la  formation  d'une  ulcération  plus  ou  moins  profonde  et 
se  compliquer  d'une  stomatite  ulcéreuse  grave. 

L'examen  histologique  montre  qu'il  s'agit  d'un  papillonne 
(Fede,  Letulle.  etc.).  Son  développement  est  causé  par  les 
frottements  répétés  de  la  langue  sur  les  incisives  ou,  en  leur 
absence,  sur  larcade  dentaire.  Dans  les  formes  ulcérées,  on 
constale  une  infiltration  lencocytique,  conséquence  d'une 
infection  secondaire. 

Les  recherches  bactériologiques  n'ont  pas  donné  de  résul- 
tats précis. 

Le  traitement  consiste  en  lavages  antiseptiques  de  la  bouche, 
en  attouchements  à  la  teinture  cViode.  Au  besoin  on  lime  ou  on 
arrache  les  incisives  médianes  inférieures.  Paifois  il  faut 
pratiquer  l'ablation  chirurgicale. 

VI.  —  Glossite  exfoliatrice  marginée. 

La  glossite  exfoliatrice  margi née \Levnonniev  et  A.  Fournier)^ 
glossite  desquamative,  langue  géographique,  eczéma  en  aires  de  la 
langue  (E.  Besnierj,  etc.,  est  presque  spéciale  aux  enfants; 
elle  s'observe  de  6  mois  à  3  et  même  5  ans.  Elle  n'est  pas  conta- 
gieuse. On  discute  sur  sa  nature  :  ce  serait  une  manifestation 
de  l'hérédo-syphilis  (Parrot),  une  affeclion  parasyphilitique 
(A.  Fournier),  une  lésion  probablement  de  nature  parasi- 
taire ^  due  à  l'irritation   locale  provoquée  par  la  tétine  chez 

1.  L'agent  pathogène,  si  tant  est  qu'il  en  existe  un,  est  inconnu.  Guinon  a 
trouvé  des  spores  dans  les  produits  de  raclage. 
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les  enfants  nourris  au  biberon  (Sevestre,  Guinon,  Comby). 
Actuellement  l'origine  syphilitique  n'est  plus  admise  et  la 
dernière  opinion  est  la  plus  vi-aisemblable. 

L'aspect  clinique  est  caractéristique.  Il  se  forme,  en  un 
point  du  dos  de  la  langue,  un  épaississement  blanc  grisâtre 
ou  opalin  de  Tépitliélium  ;  puis,  après  desquamation,  un  îlot 
dénudé,  rose  pâle,  lisse,  vernissé,  limité  par  un  petit  bour- 
îfelet  blanchâtre.  La  lésion  s'étend  à  la  périphérie,  se  fu- 
sionne avec  les  lésions  voisines  et  donne  lieu  à  des  figures 
polycycliqiies,  en  carte  de  géographie  ;  la  langue  peut  ainsi 
être  dénudée  dans  toute  son  étendue. 

L'affection  dure  des  semaines,  des  mois,  sans  provoquer 
de  troubles  locaux  ni  généraux.  Puis  l'épithélium  se  répare. 

Le  diagnostic  s'impose.  Les  desquamations  linguales  delà 
scarlatine  et  des  autres  fièvres  éruptives  sont  passagères. 

Aucun  traitement  n'est  efficace. 

VIL  —Syphilis  de  la  bouche. 

Les  lésions  syphilitiques  de  la  bouche  peuvent  survenir  au 
eours  de  la  syphilis  fiéréditaire  ou  de  la  syphilis  acquise. 

\.  _  Syphilis  héréditaire.  —  Je  ne  reviens  pas  sur  les 
anomalies  de  la  dentition  observées  chez  les  hérédo-syphiliti- 
ques  (p.  18)  et  ne  m'occupe  que  des  lésions  des  muqueuses. 
Elles  sont  précoces  ou  tardives. 

\°  Syphilis  héréditaire  précoce.  —  Ses  manifestations  ap- 
paraissent en  général  de  la  ^^  à  la  6''  semaine  après  la  nais- 
sance, quelquefois  jusqu'à  3  mois,  exceptionnellement  du  4® 
au  6"  mois. 

Les  lésions  des  lèvres  sont  les  plus  communes  (Parrot, 
Sevestre,  etc.).  Elles  consistent  en  fissures  ou  rhagades(fig.8), 
qui,  d'après  leur  siège,  sont  médianes,  dispersées  ou  commis- 
surales  (Sevestre). 

Les  fissures  médianes  de  la  lèvre  supérieure,  les  plus  fré- 
quentes, occupent  les  dépressions  situées  de  chaque  côté  du 
lobule  médian.  Elles  intéressent  la  muqueuse,  arrivent  au 
voisinage  de  la  peau,  qu'elles  respectent,  et  se  prolongent  à 
lia  face  postérieure,  sur  une  longueur  de  6  à  10  millimètres. 
Elles  ont  la  forme  de  fuseaux  mesurant  en  leur  milieu  1  à 
2  millimètres  de  largeur  et  de  profondeur;  leur  fond  est  rou- 
geàtre  ou  jaune  abricot,  sanguinolent;  à  leur  niveau,  la  lèvre 
est  indurée. 
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Sur  la  lèvre  inférieure,  il  peut  exister  une  fissure  unique 
ot  médiane  plus  rare  et  moins  caractéristique. 

Les  fissures  dispersées  ont  le  même  aspect;  elles  siègent  en 
plus  ou  moins  grand  nombre  sur  les  deux  lèvres. 


Fis.  S. 


Faciès  de  uourrisàon  ht^rédo-syphililique. 


Les  fissures  commissurales  sont  à  la  lois  cutanées  et  mu- 
queuses :  d'abord  petites  et  allongées,  elles  s'étendent  sur  la 
peau  beaucoup  plus  que  sur  la  muqueuse,  s'ulcèrent  et  pren- 
nent des  formes  variées  ;  leur  surface  est  rouge  ou  jaunâtre, 
saignante  ou  croûteuse. 

Les  fissures  ont  une  grande  valeur  pour  le  diagnostic  de 
riiérédo-syphilis  :  elles  laissent  des  cicatrices  blanchâtres,  in- 
délébiles. Elles  sont  très  contagieuses. 

Les  lésions  de  la  cavité  buccale  sont  rares.  On  obsers'e 
parfois  des  plaques  maqaeases  (Parrot,  Sevestre),  siégeant  sur 
le  dos  de  la  langue,  vers  la  pointe,  au  nombre  de  1  ou  '2,  ra- 
rement plus;  la  lésion  est  rouge,  sèche,  dépapillée. 

îl°  Syphilis  héréditaire  tardive.  —  Ce  sont  des  lésions  ter- 
tiaires ;  elles  n'apparaissent  en  général  que  dans  la  moyenne 
«ou  la  grande  enfance,  mais  peuvent  débuter  chez  le  nourris- 
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son.  On  rencontre  des  gommes,  des  lésions  scléro-gommeuses  de 
la  langue  (Fournier,  Méry  et  Armand  Delille,  etc.),  des  ulcé- 
rations, Is.  macroglossie,  la  leiicoplasie  linguale  (Pr.  Meiklen),  la 
langue  scrotale,  la  langue  fissurée  ou  /<?ndi//^e  (Gaucher). 

B.  —  Syphilis  acquise.  —  On  peut  voir  un  chancre  des  lè- 
vres, de  la  langue,  etc.,  des  plaques  muqueuses,  etc. 

Le  diagnostic  est  fait  par  les  caractères  objectifs  des  lé- 
sions, les  autres  symplomes  de  syphilis,  la  réaction  de  Bor- 
det-Wasserniann. 

Le  traitement  est  celui  de  la  syphilis  en  général.  11  faut 
insister,  en  outre,  sur  Vantisepsie  locale  et  sur  les  précautions 
prophylactiques. 

VllI.   —    Infections    des    glandes    salivaires. 
Parotidites,  sous-maxillites,  subllnguites. 

Si  on  excepte  les  oreillons,  les  infections  des  glandes  sali- 
vaires sont  rares  chez  l'enfant  aussi  bien  que  chez  l'adulte. 
Elles  s'observent  surtout  chez  le  nouveau-né,  dont  la  sécrétion 
salivaire  est  peu  active.  Les  parotidites  sont  les  plus  fré- 
quentes, les  sous-maxilli-tes  et  les  sublinguiles  sont  plus 
exceptionnelles. 

Je  laisse  de  côté  les  hyperplasies  fîbro-conjonctives  que 
l'on  constate  assez  souvent  dans  les  glandes  salivaires  des 
hérédo-sypldlitiques  ;  on  y  trouve  presque  constamment  le 
tréponème  (G.  Faroy). 

Etiologie.—  Les  infections  salivaires  des  enfants  sont  dues  : 

1°  A  une  infection  générale,  au  cours  des  septicémies  et 
pyohémies,  ce  qui  est  rare.  J'en  ai  observé  avec  Paisseau  un 
cas  chez  un  enfant  de  5  ans  qui  eut  en  même  temps  de 
l'artérite  oblitérante  d'un  membre. 

2°  A  la  propagation  cVune  infection  de  voisinage  :  ostéite  des 
os  du  crâne  et  de  la  face,  otite  moyenne  pour  la  parotide. 

3°  A  une  injection  ascendante  des  canaux  excréteurs  au  cours 
des  stomatites.  Chez  les  nouveau-nés  et  chez  les  nourrissons, 
elle  peut  se  réaliser  dans  la  stomatite  érythémato-pultacée 
et  dans  le  muguet;  il  s'agit  généralement  d'enfants  préma- 
turés, de  débiles,  d'athrepsiques.  Chez  les  enfants  plus  âgés, 
elle  ne  s'observe  guère  que  dans  les  stomatites  graves  de 
la  fièvre  typhoïde,  de  la  rougeole,  de  la  variole,  de  la  scar- 
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latine,  etc.,  quand  ces  maladies  débilitent  profondément  l'or- 
ganisme. 

Bactériologie.  —  Les  germes  qui  causent  les  infections 
salivaires  sont  le  staphylocoque  doré  (Bonnaire  et  Keim,  De- 
melin  et  Le  Damany,  Nobécourt  et  R.  Voisin,  Nobécourt  et 
Paisseau,  etc.),  le  streptocoque,  isolés  ou  associés,  exception- 
nellement le  bacille  de  Pfeijfer.  On  peut  trouver  avec  ces 
germes  le  Saccharomyces  albicans. 

Symptômes.  —  Symptômes  locaux.  —  Ce  sont  générale- 
ment eux  qui  attirent  l'attention. 

Parotidite.  —  Elle  est  généralement  double.  Les  régions 
parotidiennes  sont  le  siège  d'une  tuméfaction  qui  déborde 
sur  les  joues  et  au-dessous  de  l'angle  du  maxillaire  ;  la  peau 
est  rouge,  tendue;  quelquefois  il  y  a  de  la  fluctuation.  La 
pression,  les  mouvements  delà  mâchoire  sont  douloureux  et 
font  crier  l'enfant.  La  pression  peut  faire  sourdre  une  goutte 
de  pus  par  l'orifice  du  canal  de  Sténon. 

Sous-maxillite.  —  On  trouve,  d'un  côté  ou  des  deux  cotés^ 
sous-jacente  et  parallèle  au  bord  inférieur  du  maxillaire,  une 
masse  oblongue,  ferme,  douloureuse,  recouverte  par  une 
peau  rouge  et  chaude.  D'autre  part,  cette  masse  soulève  le 
plancher  de  la  bouche  et  refoule  la  langue.  La  pression  fait 
sourdre  une  goutte  de  pus  à  l'orifice  du  canal  de  \Yharton. 
Les  mouvements  de  succion,  de  mastication  sont  gênés. 

Sublinguite.  —  La  tuméfaction  occupe  le  siège  des  glandes 
sublinguales,  sous  le  plancher  de  la  bouche,  et  s'accom- 
pagne des  mômes  phénomènes  que  dans  les  autres  localisa- 
tions. 

Symptômes  généraux.  —  Chez  les  nouveau-nés  la  fièvre 
est  peu  élevée  et  manque  souvent;  parfois  même  il  y  a  de 
l'hypothermie.  L'abattement,  la  diarrhée  sont  fréquents. 

Terminaisons.  —  La  mort  est  la  terminaison  habituelle, 
avant  ou  après  ouverture  de  la  collection  purulente;  elle  est 
due  à  l'aggravation  de  la  cachexie  antérieure  ou  à  l'infection 
généralisée;  elle  peut  se  produire  brusquement.  Laguérison  est 
rare;  elle  est  survenue  dans  des  cas  de  parotidite  suppurée 
à  staphylocoques  (Durante,  Thomassian,  Nobécourt  et  Pais- 
seau)  ou  à  streptocoques  (Perrot). 

Le  pronostic  est  très  grave. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  parotidite  est  à  faire 
avec  les  oreillons,  affection  primitive,  exceptionnelle  d'ailleurs 
chez   le   nouveau-né,  avec  l'arthrite  suppurée  de   l'articulation 
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■demporo-maxillaire.  Celle-ci  coexiste  généralement  avec  d'au- 
tres localisations  articulaires  ;  il  en  était  ainsi  chez  un  nou> 
veau-né  atteint  de  polyarthrites  supjDurées  à  gonocoques  au 
cours  d'une  ophtalmie  purulente  (Nobécourt  et  Vitry), 

La    sous-maxillite  ne  doit    pas  être  confondue  avec   des 

■  oreillons  sous-maxillaires,  des  adénites  sous-maxillaires,  etc. 

Traitement.  —  On  applique  des  compresses  humides  et 
chaudes  sur  les  régions  malades,  on  traite  la  stomatite  (p.  32), 
et  on  fait  Vincision  de  la  collection  purulente  aussitôt  que 
possible. 

IX.  —  Oreillons. 

Les  oreillons  (ourles,  fièvre  onrlienne,  parotidite  épidéniique) 
constituent  une  maladie  générale  infectieuse,  spécifique, 
épidéniique,  contagieuse,  à  localisation  principale  dans  les 
glandes  salivaires,  surtout  dans  les  parotides,  à  localisations 
accessoires  dans  d'autres  organes. 

Décrits  par  Hippocrate,  ils  ont  été  ensuite  confondus 
avec  les  parotidites  simples  et  les  adénites  de  la  région  cer- 
vicale supérieure.  Les  études  de  Hamilton  (1761),  Pratolongo 
(1752),  Mangor  (1773),  Trousseau,  Peter,  etc.,  ont  définitive- 
ment établi  leur  individualité. 

Etiologie.  —  Les  oreillons  s'observent  dans  tous  les  pays, 
dans  tous  les  climats  et  en  toute  saison,  surtout  cependant 
en  hiver  et  au  printemps. 

Bien  qu'ils  puissent  se  rencontrer  à  tout  âge  et  même  chez 
îe  vieillard,  ils  sont  surtout  fréquents  chez  l'enfant,  les 
jeunes  gens  et  l'adulte  jeune.  Leur  maximum  de  fréquence 
est  de  5  à  15  ans,  et  ensuite  au  moment  du  service  militaire. 
Au-dessous  de  2  ans,  ils  sont  exceptionnels;  Gautier  (18S3i. 
Huraan,  H.  White  (1002),  Fabre  de  Commentry  (li)03),  etc., 
en  ont  observé  des  cas  ;  cependant  le  nourrisson  semble  jouir 
d'une  immunité,  car  il  peut  être  impunément  allaité  par  une 
nourrice  qui  en  est  atteinte. 

Les  oreillons  ont  une  prédilection  pour  les  garçons;  celle-ci 
tient  surtout  à  la  vie  en  commun. 

Ils  apparaissent  sous  forme  de  petites  épidémies  de  famille, 
d'école,  de  maison;  elles  englobent  un  certain  nombre  d'en- 
fants, rarement  tous;  beaucoup  d'enfants  sont  doués  d'une 
certaine  résistance  à  l'infection  onrlienne  et  ne  la  contractent 
-tju'après  des  contacts   multiples.  Leur   dijfusibilité  est  res- 
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treinte  et  les  épidémies  restent  cantonnées  à  un  établisse- 
iwent. 

La  transmission  dun  sujet  à  un  autre  se  réalise  par  contagion 
directe  ;  la  contagion  indirecte  par  les  objets  ou  par  des  per- 
sonnes saines  est  exceptionnelle.  Dans  une  salle  d'hôpital,  le 
passage  se  fait  de  proche  en  proche,  de  lit  à  lit.  Le  contage 
paraît  peu  résistant. 

On  discute  sur  la.  période  de  contagiosité.  Les  oreillons  sont 
contagieux,  pour  les  uns,  pendant  toute  leur  durée  ;  pour 
d'autres,  seulement  dans  les  derniers  jours  ;  pour  d'autres 
enfin,  à  la  période  de  début,  même  24  ou  48  heures  avant 
l'apparition  des  symptômes  Tiendu,  Sevestre).  Somme  toute, 
ils  sont  surtout  contagieux  pendant  les  périodes  d'invasion 
et  de  tuméfaction  parotidienne. 

La  transmission  peut  se  faire  pendant  la  vie  intra-utérine 
de  la  mère  à  l'enfant;  dans  les  cas  de  Human  et  de  White, 
les  oreillons  apparurent  2  et  7  jours  après  la  naissance^. 

La  période  d'incal)atLon  a  une  durée  moyenne  de  3  semaines; 
eUe  peut  être  plus  courte  uS  jours  )  ou  plus  longue  (1  mois). 

Les  oreillons   ininianisent;  en    général   ils   ne  récidivent  pas. 

On  observe  toutefois,  surtout  chez  les  soldats,  quekjues 
récidives  après  1  à  10  ans  ;  chez  les  enfants  elles  sont  plus 
exceptionnelles    Coniby  . 

Bactériologie.  —  Capitan  et  Charrin  1881),  OJlivier,  Boi- 
■;et  (188.")),  Bordas  (1889)  ont  trouvé  des  cocci  ou   des  Ijacilles 

nt  dans  la  salive,  soit  dans  le  sauii:  des  malades  atteints 
d'oreillons.  Laveran  et  Catrin  1803  ont  isolé  dans  le  sang, 
dans  les  sérosités  parotidiennes  et  testiculaires,  etc.,  des 
-cocjci,  ne  prenant  pas  le  Gram,  qui  se  présentent  générale- 
ment sous  forme  de  diplocoques  et  se  cultivent  sur  les  mi- 
lieux usuels.  P.  Teissier  et  Esmein  (1906)  ont  constaté,  dans 
la  salive  parotidienne  et  dans  le  sang  veineux,  un  inicrocoque 
prenant  le  Gram.  groupé  en  diplocoques  ou  en  tétrades, 
cjui,  par  ses  cultures  et  son  action  pathogène  sur  les  animaux, 
doit  être  considéré  comme  une  variété  de  tétragène  ;  il  est 
ag-glutiné  par  le  sérum  des  malades. 

Ces  différents  germes  ne  paraissent  pas  être  les  agents 
spécifiques  des  oreillons. 

1.  Les  oieilloDs  de  la  mèr-e  peuvent  déleiiuiner  des  troubles  graves  chez 
\e  fœlus  Cne  femme  enceinte  a  les  oreillons:  [tendant  jdnsienrs  semaines 
les  battements  du  cœur  et  les  mouvements  du  fœtus  sont  très  faibles  et 
"ont  craindre  la  mort:  Tenfanl.  né  à  ferme,  est  un  arriéré  (Hutinel). 
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L'injection  de  sérosilé  parotidienne  dans  la  parotide  de 
singes  (bonnet  chinois)  provoque  une  infection  fébrile  lé- 
gère, sans  gonllement  appréciable  des  glandes  (Nicolle  et 
Conseil,  1913). 

Pathologie  comparée.  —  Les  oreillons  ont  été  observés 
chez  le  diien  {ScliLïssele,  Hertwig,  Poore,  Wittaker,  Busquet 
et  Boudeaud);  leur  origine  luimaine  a  été  quelquefois  dé- 
monlrée,  ainsi  que  la  transmission  à  un  autre  chien;  Bus- 
quet et  Boudeaud  (1900)  ont  trouvé  dans  la  salive  paroti- 
dienne un  coccus  analogue  à  celui  de  Laveran  et  Catrin. 

Symptômes.  —  Après  la  période  d'incubation,  qui  est  la- 
tente, le  gonflement  parotidieii,  symptôme  caractéristique,  se 
montre  d'emblée,  ou  est  précédé  de  phénomènes  prodro- 
miques. 

Les  prodromes  existent  dans  plus  de  la  moitié  des  cas  chez 
l'enfant  (Barthez  et  Sanné);  ils  sont  peut-être  plus  fréquents 
chez  les  soldats,  puisque  Catrin  les  a  notés  dans  les  2/3  des 
cas  environ.  Souvent  peu  marqués,  ils  consistent  dans  de  la 
courbature,  de  l'anorexie,  de  la  fièvre,  de  la  somnolence,  de 
la  céphalée,  des  épistaxis,  de  l'otalgie  unilatérale  ou  bilaté- 
rale (Comby);  assez  souvent  il  existe  une  angine  érythéma- 
teuse  ou  pultacée  (Catrin)  ;  quelquefois  la  fièvre  est  vive  et 
atteint  40°,  Leur  durée  est  de  12  à  3G  heures. 

Les. symptômes  locaux  sont  caractéristiques. 

Les  régions  parotidiennes  deviennent  le  siège  d'une  dou- 
leur plus  ou  moins  vive  et  de  gonflement,  soit  en  même 
temps,  soit  en  général  successivement,  à  1,  '2  ou  3  jours 
d'intervalle.  Le  gonflement  occupe  la  région  qui  sépare  l'apo- 
physe mastoïde  de  la  branche  montante  du  maxillaire  infé- 
rieur; il  est  constitué  par  une  tuméfaction  molle,  formée 
parla  glande  et  les  tissus  périglandulaires,  de  l'empâtement 
sans  induration;  à  son  niveau,  la  peau  est  épaissie,  lisse, 
incolore  ou  quelquefois  un  peu  rouge.  Dans  les  cas  intenses, 
apparaît  un  œdème  qui  peut  s'étendre  en  bas  vers  le  cou, 
quelquefois  jusqu'à  la  clavicule,  et  même  rejoindre  celui  du 
côté  opposé  (coa/jù-i/orme);  en  haut,  aux  paupières  et  aux  tis- 
sus de  l'orbite,  par  compression  intra-parotidienne  de  la  veine 
faciale  (Hénoch),  provoquant  du  chémosis  et  de  l'exophlalmie. 
La  douleur  est  généralement  peu  intense  spontanément;  elle 
est  augmentée  par  les  mouvements  de  la  mâchoire;  ceux-ci 
sont  rendus  difficiles  par  la  douleur  et  surtout  par  un  cer- 
tain degré  de  ti'ismus.  La  pression  est  douloureuse  principa- 
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lement  au  niveau  de  larticulation  temporo-maxillaire,  au- 
dessous  de  l'apophyse  mastoïde,  au  niveau  de  la  glande 
sous-maxillaire  (Rilliet;. 

Dans  l/IO^  des  cas(Rilliet,  Cadet  de  Gassicourt),  une  seule 
glande  parotide  est  intéressée. 

Après  les  parotides,  les  oreillons  envahissent  assez  sou- 
vent les  glandes  sous-maxillaires,  Cfui  forment  une  masse 
allongée,  au-dessous  du  rebord  maxillaire,  plus  rarement  les 
glandes  sublinguales,  qui  font  saillie  dans  la  région  sus-hyoï- 
dienne et  sous  le  plancher  de  la  bouche.  Il  est  des  cas  où  les 
oreillons  sous-maxillaires  sont  primitifs,  les  parotides  res- 
tant indemnes  ou  nétant  intéressées  que  secondairement 
(Comby,  Hoppe)  :  les  oreillons  sublinguaux  primitifs  sont 
beaucoup  plus  rares.    , 

Souvent  les  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux  sont 
tuméfiés  (^Comby  :  en    général   la  tuméfaction  reste  minime. 

La  sécrétion  salivaire  est  normale,  exagérée  ou  diminuée; 
dans  ce  cas  on  note  la  sécheresse  de  la  bouche.  La  salive  pa- 
rotidienne  renferme  de  nombreux  polynucléaires,  des  lym- 
phocytes, des  mononucléaires,  et,  plus  tard,  surtout  des  cel- 
lules glandulaires  (Sicard  et  Dopter). 

La  muqueuse  buccale,  généralement  normale,  peut  être 
enflammée  (stomatite  ourlienne)  ;  on  note  alors,  assez  rare- 
ment d'ailleurs  (Comby),  du  gonflement  et  de  la  rougeur  de 
la  face  interne  des  joues,  surtout  au  niveau  des  dernières 
molaires,  autour  de  lorifice  du  canal  de  Sténon  (Guéneau  de 
Mussy).  Quelquefois  on  observe  un  bourrelet  rouge  autour 
de  l'orifice  de  ce  dernier  (Moursou).  Dans  3  cas,  Weil  et  Gar- 
dère  (191'2)  ont  vu  le  signe  de  Koplick. 

Assez  souvent,  la  muqueuse  du  pharynx,  au  niveau  de 
l'isthme  du  gosier  et  des  amygdales,  est  rouge;  en  général, 
il  n  y  a  ni  tuméfaction  ni  douleur  (Hutinel  et  Darré). 

L'ensemble  des  phénomènes  bucco-pharyngés  a  permis  de 
dire  qu'il  existe  un  énanlkènie,  comparable  à  celui  des  fièvres 
éruptives  (Guéneau  de  Mussy). 

Les  symptômes  généraux  sont  constants,  mais,  en  gé- 
néral, chez  les  enfants,  ils  sont  tfès  atténués.  Il  y  a  une 
fièvre  modérée,  du  malaise,  de  l'inappétence,  plus  rarement 
une  fièvre  intense,  de  l'agitation  nocturne,  du  délire,  des 
convulsions;  en  pareil  cas,  la  fièvre  peut  être  suivie  d'hypo- 
thermie. 

L'examen  du  sang  décèle  parfois  une  leucorylose  passage;  e; 
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il  y  a  de  la  lymphocytose  dans  la  première  période  (Sacquépée,. 
Krestnikov,  Wile). 

Evolution.  Formes  cliniques.  —  Dans  la  forme  habituelle,. 
de  moyenne  intensité,  le  mouvement  fébrile  dure  3  ou  4  jours., 
puis  disparaît  en  même  temps  que  te  gonflement  commence 
à  s'atténuer.  La  guérison  se  lait  en  7  ou  8  jours,  sans  conva- 
lescence. La  résolution  est  complète. 

Assez  souvent,  il  existe  des  formes  frustes,  d«s  formes  lé- 
{^ères,  des  formes  abortives,  ne  comportant  que  des  symp- 
tômes locaux  et  généraux  peu  marqués,  évolu-ant  en  3  ou 
4  jours. 

Les  formes  intenses  sont  rares  chez  l'enfant.    ' 

Quelquefois  ('20  fois  sur  230,  Barthez  et  Sanné)  il  se  pro- 
duit une  rechute  au  bout  de  10  à  21  jours. 

La  suppuration  est  exceptionnelle,  surtout  chez  l'enfant; 
elle  est  la  conséquence  d'infections  secondaires  (strepto- 
coques dans  un  cas  de  Ferrand). 

Localisations  extra-salivaires  et  complications.  —  Asso- 
ciées aux  localisations  salivaires,  il  n'est  pas  rare  d'observer 
diverses  manifestations  locales,  relevant  de  l'infection  spé- 
cifique (métastases)  ou  d'infections  secondaires. 

Localisations  génitales.  —  L'orchite  ourlienne  est  fré- 
quente chez  l'adulte;  chez- les  soldats  elle  s'obsei-ve  dans 
4/3  des  cas.  Par  contre  elle  est  rare  chez  Venfant,  dont  le  tes- 
ticule n'est  pas  en  activité,  de  même  d'ailleurs  que  chez  le 
vieillard  ;  Rilliet,  Hénoch,Comby,  etc.,  ne  l'ont  pas  observée  au- 
dessous  de  14  ans,  et  les  observations  peuvent  se  compter. 
On  l'a  vue  à  4  ans  (de  Cérenville),  à  9  ans  (2  cas  de  Fabre  et 
d'Acker),  à  11  ans  (Arnaud),  à  12  ans  (3  cas  de  Barthez  et 
Sanné),  à  13  ans  (Debize),  à  14  ans  (Léo),  à  15  ans  (Béclère). 
Après  la  puberté, \di  fréquence  de'  l'orchite  augmente  :  Rilliet  et 
Barthez  en  ont  rencontré  7  cas  chez  des  sujiets  de  15  à  17  ans. 

Sa  symptomatologie  est  la  même  que  chez  l'adulte.  Elle 
peut  être  la  seule  localisation  apparente.  Parfois  elle  s'ac- 
compagne d'urétrite  (Barthez  et  Sanné). 

L'ovarite  ourlienne  a  été  vue  à  11  ans  (Vogt),  la  mastite 
chez  des  fdles  de  o  ans  (Rizet),  de  15  ans  (Traveli,  etmême 
chez  des  garçons.  Ces  faits  sont  exceptionnels. 

Localisations  glandulaires.  —  On  a  observé  la  thyroïdite 
chez  une  fille  de  12  ans  (Giielliot),  la  tuméfaction  des  glandes 
lacrymales,  qui  pourrait  même  constituer  la  localisation  unique 
des  oreillons,  la  pancréatite. 
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La  pancréatite  ôurlienne,  sur  laquelle  Simonin  (1903)  s^ 
attiré  particulièrement  l'attention  chez  l'adulte,  a  été  vue 
chez  des  enfants  de  3  à  14  ans  par  Crayke  Priestley  (1900), 
W.  Jacob  (1900),  Le  Gendre  (1903),  Auché  iOOoi,  etc.  Elle 
s'explii^ue  par  les  analogies  de  structure  du  pancréas  (paro- 
tide abdominale)  et  des  glandes  salivaires.  Elle  se  caractérise- 
par  une  vive  douleur  épigastrique,  localisée  à  égale  distance 
de  Tappendice  xiphoïde  et  de  l'ombilic,  exaspérée  par  la 
pression,  s'irradiant  en  croix,  le  long  du  rebord  costal 
gauche,  dans  le  dos;  par  des  nausées,  des  vomissements,  quel- 
quefois de  la  diarrhée  séreuse;  par  la  tendance  à  la  syncope, 
par  de  la  fièvre.  Elle  guérit  en  4  ou  5  jours  (Simonin). 

Manifestations  nerveuses.  -~  Elles  sont  bien  connues^ 
grâce  à  la  ponction  lombaire  et  à  l'étude  cytologique  du  li- 
quide céphalo-rachien. 

Comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses,  on  peut  ob- 
server, rarement  d'ailleurs  et  chez  les  Sujets  prédisposés,  dm 
délire  et  des  convulsions. 

Il  peut  se  produire  également,  mais  plus  rarement  que  chez 
les  adultes,  des  paralysies  :  paralysies  hystériques  (Comby;;. 
monoplégies  et  hémiplégies  llasques  ou  spasmodiques  dues 
à  la  méningo-encéphalite  ;  polynévrites  [tels  les  cas  d'un 
enfant  de  4  ans  observé  par  Joffroy  (1886;,  d'un  enfant  de 
7  ans  vu  par  Revitliod  (1897i];  paralysie  faciale  (Revilliod, 
Hatschek,  Hutinet;. 

Surtout  communes  sont  les  méningites  et  méningo- encépha- 
lites. Dues  parfois  à  des  infections  secondaires,  elles  sont  le 
plus  souvent  sous  la  dépendance  directe  du  processus  ourlien.- 
Etles  surviennent  dans  les  formes  frustes  comme  dans  Tes 
oreillons  nettement  caractérisés.  Elles  peuvent  constituer  la 
manifestation  initiale.  Le  phénomène  le  plus  constant  est  la 
lymphocylose  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  ponction 
lombaire  [R.  Monod  (190'2),  Chauffard  et  Roidin,  etc.];  l'aspect 
du  liquide  reste  normal;  l'albumine  y  est  légèrement  aug- 
mentée. Tantôt  (/orme  latente)  il  n'existe  pas  de  signe  clinique 
de  cette  réaction  méningée  ;  tantôt  (forme  légère),  avec  de  la 
fièvre  (38''-39°j  et  un  peu  de  céphalée,  le  pouls  a  une  fré- 
quence normale  ou  est  ralenti;  tantôt  (forme  intense)  il  y  a 
une  température  élevée,  du  délire,  de  la  céphalée,  des  ver- 
tiges, des  vomissements,  de  la  bradycardie  avec  instabilité 
du  pouls,  du  signe  de  Kernig.  de  la  raideur  de  la  nuque,  de 
ral)olition  des  réflexes  rotuliens.  D'une  façon  générale,  c'est 
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le  tableau  plus  ou  moins  complet  d'une  méningite  cérébro- 
spinale aiguë,  quelqueCois  d'une  méningite  tuberculeuse. 
En  général,  l'évolution  est  rapide.  La  guérison  est  la  règle; 
les  faits  de  méningites  mortelles  sont  discutables  (Hutinelet 
Darré). 

Les  troubles  oculaires  ne  sont  pas  exceptionnels.  Boas, 
Mandonnet  (1903),  chez  des  enfants  de  7  et  9  ans,  ont  observé 
la  paralysie  de  Vaccomniodaiion,  accompagnée  chez  le  dernier 
de  paralysie  du  voile  du  palais.  La  névrite  optique  avec  atrophie 
papillaire  tardive,  rare  d'ailleurs,  n'a  guère  été  vue  que  chez 
de  jeunes  soldats. 

Des  troubles  auriculaires  s'observent  quelquefois  :  surdité, 
otalgie,"  vertiges,  bourdonnements,  etc.  Ils  relèvent  d'une 
névrite  du  nerf  auditif,  liée  à  une  méningite  ou  une  labyrin- 
thite.  La  surdité  peut  être  définitive. 

Sicard  (190o)  a  vu  un  zona  de  la  face. 

Manifestations  urinaires.  —  L'albuminurie  est  fréquente 
au  cours  des  oreillons;  elle  est  fugace  et  ne  s'accompagne 
généralement  pas  d'autres  symptômes  de  néphrite. 

Quelquefois  on  observe  une  néphrite  aiguë  avec  grosse  albu- 
minurie, hématurie,  oligurie,  anasarque,  urémie  convulsive 
même,  etc.  Croner  (1884),  Ch.  Gilmore  Kerley  (1898),  Voigt 
^1898)  en  ont  vu  chez  des  enfants  de  2,  3  et  6  ans;  sauf  chez 
l'enfant  de  2  ans,  qui  est  mort,  la  guérison  a  été  complète  et 
rapide.  Exceptionnellement  elle  se  termine  par  la  mort  ou 
passe  à  l'état  sid^aigu  et  chronique,  comme  chez  une  fille  de 
10  ans  observée  par  Hutinel. 

Manifestations  articulaires  et  osseuses.  —  Les  oreillons 
se  compliquent  parfois  de  manifestations  articulaires  (pscudo- 
rhamatisme  oiirlien).  Le  diplocoque  de  Laveran-Catrin  a  été 
constaté  dans  la  sérosité  articulaire  (Catrin).  Il  s'agit  d'ar- 
thralgies,  rarement  d'arthrites  véritables,  plus  souvent  de 
localisations  aux  gaines  tendineuses  et  aux  bourses  séieuses 
péri-articulaires;  peu  d'articulations  sont  touchées.  La  guéri- 
son est  rapide.  Jamais  on  n'a  constaté  de  suppuration. 

Manifestations  diverses.  —  On  a  signalé  des  endopé- 
ricardites  terminée  par  guérison  (Jaccoud,  Grancher,  etc.); 
des  érythèmes  polymorphes,  noueux,  orties,  papuleux,  etc.  ; 
des  œdèmes  localisés,  multiples,  douloureux  (Guelliot),  toutes 
manifestations  fluxionnaires  passagères;  Victère  et  la  conges- 
lioii  du  foie,  la.  splénomégalie. 

Quant  aux  manifestations  respiratoires,  laryngites,  œdème 
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'de  la  glotte,  bronchite,  bronclio-pneumonie,  pleurésie,  elles 
sont  dues  à  des  infections  secondaires,  causées  principalement 
pixr  \e  pneumocoque.  Les  oreillons  prédisposent  aux  pneumo- 
coccies  et  celles-ci  se  trouvent  renforcées  quand  elles  sur- 
viennent pendant  leur  évolution  'Simonin). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  oreillons  est  plus  bénin 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  à  cause  de  la  rareté  de  l'or- 
chite,  qui,  chez  ce  dernier,  aboutit  fréquemment  à  l'atrophie 
testiculaire.  Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  l'apparition 
possible  des  complications  qui  peuvent  comporter  un  pro- 
nostic réservé,  soi^t  immédiatement,  soit  pour  l'avenir. 

La  mort  est  exceptionnelle. 

Diagnostic.  —  L'ensemble  symptomatique,  le  gonflement 
et  l'empâtement  des  régions  parotidiennes,  la  bilatéralité,  la 
résolution  rapide  rendent  en  général  facile  le  diagnostic 
des  oreillons.  Plus  délicat  est  celui  des  formes  frustes  ou  des 
locaïisalions  primitives  au.r  gtandes  sous-maxiliaires  et  subling^uales. 
Bans  tous  les  cas  la  notion  d'épidémicité  a  son  importance. 

Lgs  parotidites  inflammatoires,  les  inflammations  des  glandes 
sous-n^axillaires  et  sublinguales  s'accompagnent  d'une  tuméfac- 
tion plus  dure,  plus  persistante;  elles  sont  plus  rarement 
symétriques;  généralement  elles  sont  secondaires  à  des  ma- 
ladies générales  graves  ou  à  des  stomatites;  elles  surviennent 
surtout  chez  le  nouveau-né. 

Les  adénites  des  régions  parotidiennes  et  sous-maxillaires  sont 
quelquefois  difficiles  à  distinguer  :  elles  peuvent  d'ailleurs 
apparaître  au  cours  des  oreillons.  La  consistance  et  la  forme 
sont  différentes.  On  trouve  de  plus  une  porte  d'entrée  à  l'in- 
fection :  angine,  stomatite,  carie  dentaire,  etc. 

Lé  diagnostic  des  manifestations  extra-salivaires  et  des  com^ 
plicaiions  se  pose  pour  chacune  d'elles.  Il  est  éclairé  par 
l'existence  des  oreillons  ou  la  présence  de  l'enfant  dans  un 
milieu  épidémique.  Quand  les  oreillons  sont  frustes,  il  peut 
être  délicat,  qu'il  s'agisse  d'une  méningite,  d'une  orchite,  de 
troubles  paralytiques,  etc.  ;  on  pense  parfois  alors  à  une 
méningite  tuberculeuse  ou  cérébro-spinale,  à  la  blennor- 
ragie, à  la  diphtérie,  etc. 

Les  préparations  iodiques  peuvent  déterminer  un  gonllement 
parotidien,  simulant  les  oreillons.  Les  commémoratifs  évitent 
l'erreur. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  est  mal  connue.  Pour 
AVirchow,  il  s'agit  d'une  parotidite  primitivement  canalicu- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  4 
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laire;  pour  Trousseau,  d'une  hyperhémie.  Les  épithéliums 
sont  intacts  ;  il  y  a  seulement  œdème  du  tissu  cellulaire  in- 
terstitiel (Ranvier). 

Prophylaxie,  —  Les  enfants  atteints  d'oreillons  sont  isolés 
pendant  toute  la  durée  de  la  maladie,  15  jours  en  moyenne. 
Les  règlements  scolaires  exigent  21  jours. 

Les  enfants  qui  ont  été  en  confaci- avec  le  malade  sont 
isolés  pendant  3  semaines,  sauf  s'ils  sont  immunisés  par  une 
atteinte  antérieure. 

La  désinfection  des  objets  qui  servent  aux  malades  n'est  pas 
indispensable.  La  désinfection  des  locaux  (écoles)  n'est  indiquée 
qu'en  cas  d'épidémie  persistante. 

La  déclaration  au  Service  des  épidémies  est  facultative  pour 
le  médecin  traitant  (décret  du  10  février  1903). 

Traitement.  —  L'enfant  est  gardé  au  lit  pendant  toute  la 
durée  de  la  fluxion  parotidienne,  et,  s'il  s'agit  d'un  grand 
garçon,  pendant  8  ou  10  jours  au  moins  pour  éviter  l'orchite. 

Localement  on  applicjue  un  Uniment  calmant  (baume  tran- 
quille, laudanum)  ou  une  pommade  au  gaiacol  (Grande,.. 
Ragazzi),  le  tout. recouvert  d'un  pansement  ouaté. 

On  institue  le  régime  lacté  ou  laclo-végétarien,  si  l'état  des 
voies  diges'tives  le  nécessite,  on  donne  un  y^u/'^a/// (sulfate  de 
soude). 

On  pratique  l'antisepsie  de  la  cavité  bacco-pharyngée. 

Si  les  douleurs  sont  vives  on  donne  de  Vantipyrine,  du  saly- 
cilate  de  soude,  ou  même  des  opiacés  (poudre  de  Dovi^er). 

Contre  la  fièvre,  on  prescrit  de  la  quinine,  de  Vantipyrine 
et  au  besoin  des  bains  frais  ou  tièdes.  Ceux-ci  sont  indiqués, 
également  au  cas  (.l'agitation,  de  délire,  de  phénomènes  mé- 
ningés. 


CHAPITRE  II 
MALADIES  DU  NEZ 


Les  affections  du  nez,  chez  Ten/ant  et  principalement  chez 
le  nourrisson,  présentent  un  certain  nombre  de  particula- 
rités, qui  tiennent  à  sa  conformation  anatomique.  Celle-ci  est 
remarquable  par  Vétroitesse  des  narines,  des  choanes  et  du 
conduit  nasal,  réduit  à  son  segment  supérieur  par  suite  du 
faible  développement  du  maxillaire.  De  ce  fait,  la  moindre 
tumélaction  de  la  muqueuse  entraîne  ïobslraçtion  nasale  ; 
comme  le  nourrisson  ne  sait  pas  respirer  par  la  bouche, 
maintenue  close  par  laccolement  de  la  langue  au  palais,  il  ne 
tarde  pas  à  être  gêné  et  même  à  asphyxier;  une  autre  con- 
séquence est  la  difficulté  et  même  l'impossibilité  de  téter. 

D'autre  part,  les  cellules  ethmoïdalcs,  les  sinus  frontaux  et 
sphénoïdaux  sont  rudimentaires  dans  les  premières  années; 
aussi  les  infections  nasales  ne  causent-elles  pas  leur  inflam- 
mation comme  à  un  âge  plus  avancé.  Par  contre,  avant  2  ans, 
la  situation  de  l'orifice  de  la  trompe  d'Eustache,  au  ras  de 
la  face  dorsale  du  voile  du  palais,  Tabsence  du  bourrelet 
saillant  qui  le  protège  chez  ladulte,  la  brièveté  et  la  rectitude 
de  ce  conduit,  facilitent  l'infection  de  l'oreille  moyenne  : 
d'où  la  fréquence  dans  le  premier  âge  des  otites  au  cours  des 
infections  nasales. 

Enfin,  par  suite  de  l'étroite  solidarité  qui  unit  la  pituitaire 
avec  la  muqueuse  du  naso-pharynx  et,  par  son  intermédiaire, 
avec  le  bucco-pharynx  et  les  voies  resjiiratoires  inférieures, 
les  rhinites  constituent  souvent  la  première  étape  de  l'infec- 
tion de  ces  diverses  parties. 

Les  infections  nasales,  qui  peuvent  être  d'origine  exo- 
gène, sont  le  plus  souvent  dues  aux  germes  qui  vivent  en 
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saprophytes  sur  la  muqueuse  nasale,  staphylocoques,  strepto- 
coques, pneumocoques,  etc.,  et  qui,  à  l'état  normal,  sont  entravés 
dans  leur  développement  par  l'écoulement  des  larmes,  par  le 
mucus  nasal  (bien  que  les  propriétés  bactéricides  de  celui-ci 
soient  discutées),  par  les  mouvements  des  cils  vibratiles,  par 
les  leucocytes. 

Parmi  les  affections  du  nez,  je  ne  décris  que  les  rhinites  et 
les  hémorragies,  car  le  médecin  d'enfant  doit  les  traiter  sans 
le  secours  du  spécialiste.  On  observe  toutefois  assez  souvent 
des  malformations  du  nez  et  des  fosses  nasales,  congénitales  ou 
acquises,  qui  causent  de  l'insuffisance  nasale,  facilitent  les 
rhinites  et  les  hémorragies;  il  faut  y  penser  pour  provoquer 
un  examen  approfondi  et,  le  cas  échéant,  un  traitement  ap- 
proprié. 


1.  —  Rhinites. 

Les  rhinites  de  l'enfance  sont  aiguës  ou  chroniques,  idiopa- 
Ihiques  ou  sympiomatiques,  catarrhales,  purulentes  on  membra- 
neuses. Ces  caractères  permetteiît  d«  décrire  un  certain 
nombre  de  formes  cliniques,  mais  ils  rte  d« pensent  pas  d'af- 
fections distinctes.  Quelle  que  soit  la  cause  qui  intei-vienne, 
la  rhinite  est  toujours,  saut  quelques  exceptions,  le  lésiiltat 
d'une  infection;  quels  que  soient  les  aspects  des  sécrétions 
nasales,  les  symptômes  qui  y  sont  associés  relèvent  t-oujours 
des  mêmes  facteurs,  Vobstruction  nasale,  YinfecHon  et  les  réflexes 
d'origine  nasale. 

Étlologie.  —  Les  rhinites  sont  fréquentes  chez  les  enfants 
et  notamment  chfz  les  nouveau-nés.  Elles  sont  cdguës  ou  chro- 
niques. 

A)  Rhinites  aiguës.  —  On  distingue  : 

1"  Des  rhinites  idiopathiques,  dues  à  l'action  du  froid  (coryza 
idiopathique  a  frigore),  à  la  contagion  (le  coryza  se  transmet 
facilement  d'une  nourrice  à  son  nourrisson^  à  rinhalation  d« 
poussières  irritantes,  d'eau  savonneuse  pendant  le  bain,  etc.  Aux 
rhinites  a  frigore,  occasionnées  par  un  courant  d'-air,  par 
l'humidité  des  pieds,  etc.,  sont  prédisposée  les  enfants  à  tem- 
pérament arthritique  ou  lymphatique,  les  porteurs  de  végé- 
tations adénoïdes-,  dhypertrophie  des  cornets,  de  déviations 
de  la  cloison,  etc.  Ces  rhinites  sont  fréquentes  chez  les  nou- 
veau-nés, qui  se  refroidissent  facilement,  surtout  quand  ils 


sont  faibles  et  débiles;  il  est  utile,  pour  les  prévenir,  de  les 
couvrir  chaudement  et  de  leur  mettre  un  bonnet. 

2"  Des  rhinites  symptamatiques  dues  : 

a).  A  des  corps  éiraïujers  des  fosses  nasales,  à  des  iuioj-icaiions 
(iode^  iodures,  bromures). 

6)  A  des-  maladies  générales  uifecLieuses  :  rougeole,  grippe, 
coqueluche,  etc.  Parmi  elles,  les  unes  résultent  de  l'agent  de 
la  maladie  elle-même  (rhinite  du  début  de  la  grippe,  de  la 
rougeole),  les  autres,  généralement  tardives,  d'infeclions  se- 
condaires. 

c)  A  Vinfedion  diphtérique  consécutive  à  une  angine  ou, primi- 
tive; ce  second  cas  est  le  plus  fréquent  chez  le  nourrisson. 

d)  A  Yinfection  blennorragiqiie  contractée  pendant  l'accou- 
chement, chez  le  nouveau-né. 

e)  Enfin  à  Vhèrédosyphilis.  Cette  rhinite  syphilitique  est 
tantôt  précoce  et  apparaît  pendant  les  i*^  et  3^  semaines,  par- 
fois seulement  dans  le  ^2-  ou  le  3«  mois,,  tantôt  tardive  et  se 
manifeste  vers  8  ou  10  ans,  surtout  au  voisinage  de  la  pu- 
berté. Par  sa  persistaiice,  elle  se  rattache  plutôt  airx  rhinites 
chroniques. 

B)  Rhmites  chroniques.  —  Les  formes  banales  {rhinilês 
simples  et  rhinites  hypertrophiques)  sont  la  conséquence  de 
rhinites  aiguës  répétées  ou  sont  chroniques  d'emblée.  Sou- 
vent elles  sont  conditionnées  soit  par  le  tempérament  lym- 
phatique, soit  par  Texistence  de  végétations  adénoïdes  ou  de 
vices  de  conformation  des  fosses  nasales.  Une  place  impor- 
tante est  à  faire  aux  rhinites  hérédo-syphilitiqaes.  et  à  la  rhinite 
atropliiqae  fétide  ou  ozène.  Par  contre,  la  tuberculose  nasale  est 
exceptionnelle. 

Bactériologie.  —  Dans  les  rhinites  idiopathiques,  comme 
dans  les  rhinites  symptomatiques  d'affeetians  dont  le  germe 
spécifique  est  inconnu,  les  sécrétions  nasales  contiennent  des 
microbes  vulgaires  :  staphylocoque  doré  ou  blanc,  strepto- 
coque, cQcco-bacille  de  Pfeitïer,  etc. 

Dans  des  cas  particuliers  on  décèle  le  gonocoque,  le  bacille 
de  Lœffler. 

Dans  l'ozè/ie  on  a  décrit  des  germes  divers:  cocco-bacille 
(Lœwenberg),  bacillus  fctidus  ozenœ  (Hajek),  bacille  analogue 
au  bacille  diphtérique  (Belfanti  et  délia  Vedova),coGco-6a- 
cillus  fœtidus  ozenœ  (Pérez),  etc.  Leur  spécificité  n'est  pas  dé- 
montrée. 

Pathogéûie.  —  Les  germes  connus  ou  inconnus  qui  causent 
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les  rhinites  tantôt  sont  apportés  sur  la  muqueuse  au  moment 
où  l'inflammation  se  déclare  [infection  exogène),  tantôt  y  vi- 
vent en  saprophytes  depuis  longtemps  et  deviennent  patho- 
gènes sous  les  influences  énumérées  plus  haut,  le  froid 
notamment,  qui  provoque  une  vaso-constriction  de  la  mu- 
queuse et  une  diminution  du  mucus  sécrété  [infection  endo- 
gène). Dans  tous  les  cas  l'infection  est  facilitée  par  les  défor- 
mations des  fosses  nasales  et  les  végétations  adénoïdes,  qui 
entretiennent  des  troubles  circulatoires  et  déterminent  la 
stase  des  sécrétions. 

Symptômes.  —  Les  rhinites  se  traduisent  par  des  symp- 
tômes fonctionnels,  physiques  et  généraux. 

a)  Symptômes  fonctionnels.  —  Ce  sont  d'abord  des  éternue- 
menis,  puis  des  signes  de  Vobstriiction  nasale  déterminée  par  la 
tuméfaction  de  la  muqueuse. 

La  voix  et  le  cri  sont  nasillards. 

Chez  les  nourrissons,  la  respiration  nasale  devient  bruyante, 
d'abord  sifflante,  puis  gargouillante.  L'enfant  ouvre  la 
bouche  pour  respirer;  il  respire  assez  bien  à  l'état  de  veille 
et  dans  la  position  verticale,  difficilement  dans  le  décubitus 
et  pendant  le  sommeil,  car  la  respiration  ne  se  fait  pas  spon- 
tanément par  la  bouche  (p.  51);  aussi  le  voit-on  se  cyanoser, 
étouffer  et  se  réveiller  en  poussant  des  cris;  le  sommeil 
devient  impossible.  D'autre  part  la  suppression  de  la  respira- 
tion nasale  Vempêche  de  téter,  provoque  des  efforts  maladroits 
qui  font  pénétrer  quelques  gouttes  de  lait  dans  le  larynx  et 
causent  des  accès  de  suffocation  ;  elle  peut  entraîner  l'insuf- 
fisance d'alimentation. 

Chez  l'enfant  plus  grand,  l'obstruction  nasale  a  des  consé- 
quences moins  sérieuses,  car  le  malade  respire  par  la  bouche. 
11  se  plaint,  comme  l'adulte,  de  picotements  et  de  sensations  pé- 
nibles au  niveau  des  fosses  nasales,  de  lourdeur  de  tête. 

b)  Signes  physiques.  —  Rapidemeiit  les  narines  et  la  lèvre 
supérieure  sont  rouges,  tuméfiées,  excoriées.  Par  les  narines 
se  fait  un  écoulement  dont  les  caractères  sont  variables  suivant 
les  périodes  de  la  rhinite  et  suivant  sa  cause  :  tantôt  c'est  un 
liquide  clair,  transparent,  aqueux,  qui  s'épaissit  au  bout  de 
2  ou  3  jours  et  devient  muco-purulent  [rhinite  calarrhale)  ; 
tantôt  c'est  un  liquide  purulent,  crémeux,  épais,  verdâtre, 
jaunâtre,  ou  un  liquide  séro-purulent  abondant,  véritable 
jetage  [rhinite  purulente),  cjui  peut  êlre  mêlé  de  débris  et 
quelquefois  de  véritables  moules  membraneux  (rhinite  mem- 
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hraneuse).  Souvent  il  y  a  des  stries  sanguines  et  parfois  de 
vérilables  épistaxis. 

La  rhinoscopie  antérieure  montre  :  dans  la  rhinite  calarrhale 
une  muqueuse  nasale  tuméfiée,  rouge  sombre,  sans  érosions, 
qui  obstrue  la  cavité;  dans  les  rhinites  purulentes,  une  mu- 
queuse rouge,  tuméfiée,  présentant,  surtout  au  niveau  de  la 
cloison,  de  petites  érosions  grisâtres,  parfois  recouvertes 
d'une  membrane  peu  épaisse;  dans  les  rîiinites  membraneuses, 
des  membranes  plus  ou  moins  épaisses,  reposant  sur  une 
muqueuse  tuméfiée,  rouge,  ecchymotique. 

c)  Symptômes  généraux.  —  Ils  sont  plus  ou  moins  mar- 
qués, suivant  l'âge  du  sujet,  la  cause  et  l'intensité  de  l'infec- 
tion. 

Complications.  —  Elles  résultent  de  la  propagation  et  de 
la  diffusion  de  linfection  primitivement  localisée.  Elles  sont 
d'autant  plus  importantes  <it  plus  graves  que  les  sujets  sont 
plus  jeunes  ou  sont  porteurs  de  déformations  nasales,  de  vé- 
gétations adénoïdes. 

L'écoulement  continuel  du  pus  par  les  narines  peut  provo- 
quer de  Vérythème,  de  l'impétigo,  de  l'érysipèle  de  la  lèvre  su- 
périeure, des  ailes  du  nez,  de  la  face. 

La  propagation  de  l'infection  par  le  canal  nasal  cause  des 
conjonctivites,  des  Idépfiarites,  des  kératites,  des  dacryocys- 
iites,  etc. 

La  propagation  à  travers  la  lame  criblée  de  l'élhinoide 
détermine  des  méningites. 

La  propagation  par  la  trompe  d'Eustacbe  à  l'oreille 
moyenne,  qui  est  fréquente,  donne  lieu  à  une  otite  moyenne 
catarrhale  ou  suppurée. 

La  propagation  au  pbarynx  et  les  angines  sont  particulière- 
ment communes  chez  les  sujets  prédisposés  par  l'hypertro- 
phie chronique  du  tissu  lymphoïde  de  cette  région.  L'infec- 
tion frappe,  par  ordre  décroissant  de  fréquence,  l'amygdale 
pharyngée,  les  amygdales  palatines,  l'amygdale  linguale.  Ces 
infections  pharyngées  secondaires  évoluent  souvent  pour 
leur  propre  compte  et  contribuent  à  entretenir  la  rhinite. 

La  propagation  aux  voies  respiratoires  inférieures  provoque, 
surtout  chez  les  nourrissons,  des  laryngites,  des  trachéo-bron- 
chites,  des  broncho-pneumonies.  L'infection  nasale  ne  constitue 
en  pareil  cas  que  la  première  étape  de  l'infection  des  voies 
respiratoires;  les  autres  étapes  se  succèdent  parfois,  chez  les 
tout  petits,  avec  une  rapidité  foudroyante. 
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La  déglutition  des  produits  septiques  peut  eutraîaeL*  de^ 
troubles  digestifs.  Ceux-ci  sont  généralement  minimes,  à  moins; 
qu'il  n'y  ait  en  même  temps  de  la  pharyngite. 

L'excitation  des  filets  nerveux  de  la  muqueuse  nasale  occa-- 
sionne  parfois,  chez  les  enfants  prédisposés,  des  troubles  ré- 
Jlexes  :  toux  coqueluehoïde,  spasme  de  la  glotte,  asthmie. 

Formes  cliniques.  — i''  Rhinite  catarrhale  aiguë  idiopa- 
thique.  —  C'est  le  coryza  aigu  simple. 

Chez  le  grand  enfant,  il  débute  par  de  l'enehifrènement,  des 
éternuements,  de  la  lourdeur  de  tète,  souvent  de  la  fièvre. 
Puis  apparaît  un  écoulement  nasal  successivement  niuqueux 
et  muco-purulent.  En  i  ou  .5  jours  les  phénomènes  aigus  sont 
terminés,  mais  il  persiste,  pendant  plus  ou  moins  longtemps, 
une  hypersécrétion  mueo-purulente  el  il  n'est  p<as  rare,  de 
voir  apparaître  une  laryngo-trachéo-broinufiite.  Les  autres  com- 
plications ne  s'observent  guère  que  chez  les  adénoïdiens. 

Chez  les  nourrissons,  les  trouilles  respiratoires,  pour  peu 
que  la  rhinite  soit  assez  intense,  sont  beaucoup  plus  marqués, 
la  propagation  aux  voies  respiratoires  est  plus  fréqîi*ente  et 
aboutit  plus  facilement  à  la  broncho-pneumonie.  Cependant, 
à  côté  des  cas  sérieux,  il  y  en  a  d'autres»  et  ce  sont  les  plus 
nombreux,  qui  guérissent  rapidement. 

La  rhinite  spasmodique  ou  rhume  des  foins  ne  se  rencontre 
guère  avant  la  puberté;  c'est  une  affection  des  jeunes  gens 
et  des  adultes. 

^^  Rhinite  s  catarrhales  aiguës  symptomâtiques  —  Elles 
s'observent  au  début  de  la  rougeole,  de  la  grippe,  de  la  co- 
queluche ;  leur  description  est  faite  à  propos  de  ces  maladies. 

3°  Rhinites  aiguës  purulentes  et  membraneuses.  —  Elles 
comprennent  elles-mêmes  plusieurs  types. 

a)  La  rhinite  purulente  aiguë  du  nouveau-n.é,  presque  touj- 
jours  due  au  gonocoque,  coïncide  généralement  avec  la  con- 
jonctivite, qu'il  y  ait  infection  simultanée  ou  propagation 
par  les  voies  lacrymales  d'une  muqueuse  à  l'autre.  Elle  débute 
2  ou  3  jours  après  la  naissance.  Par  les  narines  s'écoule  un 
pus  crémeux,  jaune,  souvent  strié  de  sang;,  le  nez,  est  rouge, 
tuméfié;  les  symptômes  d'obstruction  sont  très  marquée; 
l'état  général  est  sérieux.  Les  otites  et  les  bronclbo-pneumonies 
sont  fréquentes.  Souvent  l'affection  passe  à  l'état  chronique 
et  dure  1  ou  "2  mois. 

b)  Les  rhinites  purulentes  aiguës  des  enfants  plus'  grands 
s'observent  assez  souvent  au  cours  des  maladies  générales  à  dé- 
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terminations  nasales  :  rougeole,  scarlatine,  grippe,  elc.  Elles 
ne  se  voient  guère  que  ehez  les  adénoïdiens  et  s'acconipa'- 
gnent  presque  toujours  de  rhino-pharyngite.  Elles  sont  cau- 
sées par  des  infections  secondaires  à  streptocoques  ou  à  sta- 
phylocoqoies.  Elles  se  traduisent  par  un  écoulement  nasal 
muco-purulent  ou  purulent,  contenant  parfois  des  débris 
memljraneux,  et  par  des  symptômes  généraux  graves  liés 
aiix  diverses  localisations  infectieuses  autant  qu'à  la  rhini.te- 
elle-mème.  Elles  se  compliquent  souvent  de  broncho-pneu- 
monies,, de  stomatites,  d'adénopathies  cervicales. 

c)  La  rhinite  membraneuse  diphtérique  est  généralement  as- 
sociée à  l'angine  diphtérique  (p.  9o)  ;  il  s'agit  d'ailleurs  sur- 
tout d'une  localisation  au  rlîino-pharynx.  Chez  le  nourrisson^ 
la  rhinite  diphtérique  n'est  pas  toujours  membraneuse;  elle  peut 
se  présenter  comme  un  coryza  banal  persistant,  qui  entraîne 
des  troubles  de  la  nutrition,  des  otites  et  quelqu<  fois  se  com- 
plique de  croup. 

¥  Rhimtes  chroniques.  —  Elles  succèdent  généralement 
à  une  ou  plusieurs  atteintes  de  rhinites  aiguës.  Une  sécrétion 
abondante,  muqueuse  ou  muco-purulente,  inodore,  excep- 
tionnellement fétnle,  s'éeoule'par  les  nariues  et  dans  le  pha- 
rynx; elle  provoque  de  l'érythème  des  nariues  et  de  la  lèvre 
supérieure,  quelquefois  de  Feczéma  ou  de  l'impétigo.  Par  la 
rhinoscopie  antérieure,  on  constate  que  les  narines  sont  rem- 
plies de  produits  de  sécrétion,  ((ue  la  muqueuse,  rouge  ou 
pâle,  est  tantôt  d'épaisseur  normale  [catarrhe  chronLcjiie 
simple)^  tantôt  épaissie  {catarrhe  chronique  hypertrophique), 
principalement  au  niveau  des  cornets  inférieurs.  L'épaissis- 
sèment  de  la  muqueuse  peut,  comme  les  végétations  atlé- 
notdes,  déterminer  (,1e  Yobstruciion  nasale  habituelle  ;p.'68t. 

Une  variété  de  rhinite  chronique  est  la  rhinite  vestibulaire\, 
coïncidant  avec  l'impétigo  de  la  lèvre  supérieure,  chez  des 
enfants  qui  ont  le  faciès  scrofuleux.. 

a»^  Rhinite  atrophique  fétide  ou  ozène.—  Cette  rhinite  est 
une  affection  spéciale,  distincte  des  autres  rhinites  qui  s'ac- 
compagnent occasionnellement  de  sécrétions  fétides.  Elle 
débute  généralement  de  8  à  15  ans,  mais  elle  peut  apparaître 
à  3  ou  4  ans  (M.  Boulay)  et  même  chez  le  nourrisson 
(Rivière);  elle  s'observe  surtout  chez  les  filles  et  dans  la 
classe  pauvre,  est  souvent  héréditaire  et  ne  parait  pas  con- 
tagieuse; assez  souvent  elle  survient  chez  des  hérédo-syphi- 
li  tiques. 
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Le  symptôme  caractéristique  est  \?i  fétidité  très  spéciale  de 
Vair  expiré,  d'intensité  d'ailleurs  variable,  depuis  les  cas 
où  elle  est  à  peine  perceptible,. jusqu'à  ceux  où  elle  rend 
insupportable  le  voisinage  de  l'enfant.  Les  sécrétions  na- 
sales sont  abondantes,  épaisses,  jaunes  ou  verdâtres.  Le  ne: 
est  souvent  aplati,  élargi.  Les  fosses  nasales  sont  très  agran- 
dies, leurs  parois  sont  recouvertes  d'une  sécrétion  épaisse, 
^erdâtre;  le  cornet  inférieur  et,  souvent  à  un  moindre  degré, 
le  cornet  moyen  sont  atrophiés.  Dans  les  cas  un  peu  an- 
ciens, il  y  a  de  la  pharyngite  sèclie,  de  Y  atrophie  des  amygdales 
pharyngées  et  palatines;  le  processus  peut  même  s'étendre 
au  larynx  et  à  la  trachée. 

Généralement  il  y  a  de  Vanosmie;  le  malade  n'est  pas  in- 
commodé. Vétat  général  est  bon,  quoique  souvent  l'enfant  soit 
pâle  et  chétif. 

L'ozène  se  développe  insidieusement  et  a  une  durée  indé- 
Jmi^;  il  peut  s'améliorer,  mais  l'amélioration  n'est  durable  qu'à 
l'âge  adulte.  Les  complications  infectieuses  sont  relativement 
rares. 

6'J  Rhinite  syphilitique.  —  Elle  est  une  manffestation  fré- 
quente de  la  syphilis  héréditaire  précoce  ou  tardive. 

La  rhinite  précoce  apparaît  généralement  dans  la  '2^  ou  la 
3®  semaine  de  la  vie.  Elle  donne  lieu  aux  symptômes  fonc- 
tionnels habituels  des  rhinites.  L'écoulement  nasal  est  séreux, 
séro-purulent,  quelquefois  sanguinolent  :  il  contient  des 
germes  vulgaires  et  souvent  du  bacille  diphtérique  court 
{Lesné  et  Grenet).  La  rhinoscopie  antérieure  montre  une  mu- 
queuse rouge,  quelquefois  érodée,  sans  lésions  spécifiques. 
Souvent  le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  est  hypertrophié.  Les 
déformations  du  nez  sont  assez  rares,  car  les  lésions  restent 
limitées  à  la  muqueuse  et  les  altérations  du  squelette  sont 
exceptionnelles.  On  observe  les  fissures  des  lèvres  p.  38)  et 
les  autres  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire.  Cette  rhinite 
dure  des  semaines,  des  mois;  si  l'enfant  résiste  aux  autres  ma- 
nifestations de  la  maladie,  elle  disparaît  sans  laisser  de  traces. 

La  rhinite  tardive  provoque  des  douleurs  à  caractère  né- 
vralgique et  des  phénomènes  d'obstruction  nasale.  L'écoulement 
nasal  est  purulent,  épais,  jaunâtre  ou  roussâtre,  quelquefois 
sanguinolent;  il  peut  être  fétide  et  simuler  l'ozène.  Le  nez  est 
souvent  tuméfié,  douloureux  à  sa  racine,  par  suite  deVostéo- 
périostite  gommeuse  des  os  propres.  Les  fosses  nasales  présen- 
tent, surtout  sur  la   cloison,  une   ou  plusieurs  ulcérations  à 
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fond  jaunâtre,  à  bords  taillésj^à  pic,  atteignant  le  squelette. 
La  destruction  partielle  des  cornets,  des  os  propres,  du  vo- 
iner,  une  perforation  de  la  cloison  et  de  la  voûte  palatine  peu- 


Fig.  9.  —  Syphilis  héréditaire. 
Nez  en  lorgnette. 


Fig.  10.  —  Syphilis  héréditair( 
Nez  en  selle. 


vent  se  produire; elles  entraînent  des  déformations  caractéris- 
tiques :  nez  en  lorgnette,  nez  en  selle  (fig.  9  et  10),  nez  en  pied  de 
marmite,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  rhinites  varie  avec  leurs 
causes,  leurs  formes  cliniques,  et,  pour  chacune,  avec  Vâge  ;  il 
est  d'autant  plus  sérieux  que  l'enfant  est  plus  jeune  et  que 
les  phénomènes  infectieux  sont  plus  intenses.  La  rhinite  catar- 
rhale  aiguë  idiopathique  a  un  pronostic  bénin;  cependant,  chez 
le  nourrisson  principalement,  elle  peut  se  compliquer  d'in- 
fections graves.  Les  rhinites  catarrhales  aiguës  symptomatiques 
comportent  le  même  pronostic  que  lesmaladies  causales.  Les 
rhinites  aiguës  purulentes  ont   souvent  un  pronostic  grave  soit 
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par  elies-ûiênies  soiLpar  les  diverses  localisations  infectieuses- 
simiilbanées  ou  conséctitives.  * 

Diagnostic.  —  U  doit  être  étudié  séparément  chez  le  nour- 
risson et  chez  l'enfant  plus  grand. 

l*^  Chez  le  nourrisson,  il  ne  faut  pas  confondre  une  rhinite 
avec  des  végcHations  adénoïdes  congénitales  ou  avec  Vocclusion 
cjngénitale  des  fosses  nasales.  Dans  ces  deux  cas,  les  signes  de 
Tobstruction  nasale  existent  dès  la  naissance,  tandis  que, 
dans  les  rhinites,  les  premiers  symptômes  n'apparaissent 
qu'au  bout  de  :2  ou  3  jours;  de  plus  il  n'y  a  d'écoulement  na- 
sal que  dans  les  dernières. 

Si  on  est  en  présence  d'une  rhinite,  s'agit-il  d'un  coryza 
aigu  simple,  d'un  coryza  blennorragique,  d'un  coryza  syphi- 
litique, d'un  coryza  diphtérique? 

Dans  le  coryza  aigu  simple  l'écoulement  est  clair,  muqueux,, 
puis  muco-purulent;  la  guérison  survient  généralement  en 
quelques  jours. 

Le  coryza  blennorragiciue  est  généralement  précoce  et  fran- 
chement purulent;  il  s'accompagne  de  conjonctivite. 

Le  coryza  syphiliticiae  est  plus  tardif -que  le  précédent,  séro- 
sanguinolent,  tenace;  on  constate  divers  stigmates  de  la  sy- 
philis héréditaire. 

Le  coryza  diphtérique  est  caractérisé,  mais  pas  toujours,  par 
un  écoulement  membraneux,  où  l'on  peut  déceler  le  bacille 
de  Lceftler. 

I""  Chez  l'enf^^nt  plus  grand,  en  présence  d'un  écoulement 
nasal,  il  faut  rechercher  s'il  s'agit  d'une  rhinite  ou  d'une 
rhino^pharyngite  QÏ  s'il  existe  des  végétations  adénoïdes. 

S'il  s'agit  d'une  rhinite  catarrhale  aiguë,  il  faut  se  deman- 
der si  elle  est  idiopathique  ou  symptoniatique  soit  d'une  mala- 
die infeetieiiîse  aiguë,,  soit  d'u-me  médication  iodurée  ou  bro- 
mure e. 

S'il  s'agit  d'un  coryza  aigu  purulent,  il  faut,  en  dehors  des 
maladies  infectieuses,  rougeole,  scarlatine,  etc.,  rechercher  les 
végétations  adénoïdes  et  au  besoin  éliminer  les  corps  étrangers. 

Quand  il  y  a  des  membranes,  il  faut  savoir  s'il  s'agit  de  dip/i- 
térie  ou  d'infection  banale;  l'examen  bactériologique  s'impose. 

Les  rhinites  chroniques  ne  sont  pas  confondues  avec  d'au- 
tres causes  d'obstruction  :  malformation  de  la  cloison,  po- 
lypes, etc.,  qui  peuvent  d'ailleurs  en  être  l'origine.  Danscer- 
tains  cas,  il  faut  penser  à  V  hé  ré  do-syphilis. 

L'ozène  est  facile  à  reconnaître;  il  ne  faut  pas  le  confondre 
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avec  les  fétidités  dues  à  un  corps  étranger  des  fosses  n-asales 
ou  à  une  rhinite  hérédo-syphililiqiie  tardive. 

Traitement.  —  A.  Indications  générales.  —  Les  princi- 
pales indications  sont  -.'favoriser  Vévacuation  des  sécrétions^ 
faire  rantisepsie  des  fosses  nasaîes,  modifier  Vétat  de  la  muqueuse. 
On  les  réalise  par  des  pommades,  des  liquides  et  des  poudres 
antiseptiques,  des  lavages,  des  inhalations. 

Pommades,  solutions.  —  On  emploie  le  menthol,  la  résorcine, 
le  goménol,  le  camphre,  soit  incorporés  à  la  vaseline  ou  à  la 
lanoline,  soit  en  solution  dans  l'huile  de  Taseline. 

On  introduit,  3  ou  4  fois  par  jour,  dans  chaque  narine  soit 
gros  comme  un  pois  de  la  pommade,  soit,  avec  un  compte- 
gouttes  ou  avec  la  seringue  de  Marfan,  1/2  cmc.  de  la  solu- 
tion huileuse. 

Les  prépirations  mcnihotées  doÎTent  être  u'tilisëes  avec  pré- 
caution, surtout  chez  les  nourrissons,  car  elles  sont  irri- 
tantes et  peuvent  occasionner  des  accidents  réflexes  graves  : 
spasme  laryngé  (Koch),  syncope  (Killian). 

Poudres.  —  Les  formules  sont  nombreuses.  On  emploie 
Yacide  borique,  le  bismuth,  la  résorcine,  le  menthol,  Varistol. 

Les  poudres  contenant  du  chlor'hydrate  de  cocaïne  sont 
proscrites  au-dessous  de^2  ans. 

Inhalations.  —  Elles  se  font  avec- de  la  vapeur  d'eau  bouil- 
lante additionnée  d'alcool  mentholé  à  -i  p.  100  ou  d'un  mé- 
lange de  teinture  d'eucalyptus  et  de  teinture  de  benjoin. 

Lavages.  —  Ils  sont  rarement  indiqués.  11  ne  faut  pas  se  ser- 
vir du  siphon  de  Weber,  qui  expose  à  l'infection  de  la  trompe 
d'Eustache,  mais  utiliser  une  seringue  qui  n'obture  pas  com- 
plètement la  narine.  On  emploie  une  solution  tiède  de  chlo- 
rure de  sodium  à  7,5  p.  1.000,  additionnée  on  non  de  borate 
desoude,  d'acide  borique, d'eau  oxygénée  en  petites-quantités. 

B.  Indications  thérapeutiques  suivant  les  formes  clini- 
ques —  1°  Dans  les  rhinites  catarrhales  aiguës  on  prescrit 
les  pommades  ou  les  huiles,  les  inhalations  de  vapeur  d'eau, 
rinsufflation  de  poudres. 

Contre  le  corjrza  idiopathique  à  répétition,  chez  les  sujets  pré- 
disposés, on  institue  un  traitement  prophylactique  pour  R^ner- 
rir  l'enfant  contre  le  froid  (vie  au  grand  air,  tub  ou  douche 
froide),  modifier  le  tempérament  lymphatique  ou  arthritique 
(cures  thermales  de  Luchon,  d'Allevard,  dn  Mont-Dore)  et 
surtout  guérir  les  altérations  locales  (végétations  adénoïdes^ 
hypertrophie  des  cornets,  déviation  de  la  cloison). 


62  MALADIES    DU   NEZ 

2°  Dans  les  rhinites  purulentes  ou  membraneuses  aiguës,  les 
petites  irrigations  nasales  sont  indiquées,  et,  dans  l'intervalle, 
les  pommades  ou  huiles  antiseptiques,  l'insufllation  d'aristol. 
Dans  la  rhinite  blennorragiqae  du  nouveau-né  on  peut  soit  tou- 
cher les  fosses  nasales  avec  un  stylet  garni  d'ouate  imbibée 
d'une  solution  de  nitrate  d'argent  ou  de  protargol,  soit  en- 
core insuffler  après  chaque  lavage  une  poudre  à  base  de  ni- 
trate d'argent. 

3"  Dans  les  rhinites  chroniques,  on  fait  l'antisepsie  avec  les 
huiles  ou  les  poudres,  on  traite  les  causes  locales  (végéta- 
tions adénoïdes,  etc.)  ou  générales  qui  entretiennent  la  rhi- 
nite. La  cautérisation  de  la  muqueuse  avec  le  galvano-cau- 
tère  et  même  l'ablation  des  cornets  peuvent  être  nécessaires. 

4°  L'ozène  est  traité  par  les  irrigations  nasales,  les  pom- 
mades, les  huiles  et  les  poudres  antiseptiques;  on  ne  connaît 
pas  de  traitement  vraiment  efficace. 

5"  En  plus  de  ces  divers  traitements,  la  rhinite  à  bacilles 
de  Lœffler  comporte  des  injections  de  sérum  antidiphtérique,  la 
rhinite  syphilitique  la  médication  mercurielle  ou  arsneicale. 

Dans  toutes  les  rhinites  il  faut  protéger  la  lèvre  supérieure 
contre  l'écoulement  nasal  avec  de  la  vaseline  boriquée,  faire 
l'antisepsie  delà  bouche  et  du  pharynx  buccal. 

C.  Les  complications  nécessitent  des  traitements  particu- 
liers. 

JI.  —  Hémorragies  nasales.  Épistaxis. 

Les  hémorragies  de  la  muqueuse  nasale  et  les  épistaxis  sont 
fréquentes  dans  l'enfance,  sauf  cependant  chez  le  nouveau-né 
et  le  nourrisson.  Cette  fréquence  s'explique  par  la  richesse 
de  la  vascularisation  et  particulièrement  par  le  développe- 
ment des  veines,  souvent  atteintes  de  dilatations  vari- 
queuses. 

Le  sang  varie  d'abondance,  depuis  quelques  gouttes  jusqu'à 
60,  lOt)  grammes  et  plus.  11  s'écoule  goutte  à  goutte  par  une 
seule  ou  par  les  deux  narines,  ou  bien  il  tombe  dans  le  pha- 
rynx et  est  rejeté  par  la  bouche  ;  d'autres  fois  il  pénètre  dans 
le  tube  digestif  et  est  évacué  sous  forme  d'hématémèse  ou  de 
melœna. 

L'hémorragie  s'arrête  généralement  toute  seule  au  bout  de 
quelque  temps  ;  mais  les  récidives  sont  fréquentes.  Quand 
elle  est  très  abondante,  elle  peut  provoquer  des  jjhénomène& 
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généraux,  petitesse  du  pouls,  lipothymies,  syncope  ;  ceux-ci 
peuvent  survenir,  même  avec  la  perte  d'une  petite  quantité 
de  sang,  chez  les  enfants  impressionnables. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  diSérentiel .  —  Le  diagnostic 
d'épistaxis  s'impose  généralement.  Cependant:  1°  le  sang  qui 
s'écoule  par  les  narines  peut  ne  pas  provenir  de  la  muqueuse 
nasale  ;  il  peut  venir  soil  du  cavum  (au  cas  de  polype  naso- 
pharyngien  ou  à  la  suite  d'une  exploration,  digitale,  d'une 
opération  sur  la  région;,  soit  de  Y  estomac  (p.  174),  soit  du 
poumon  :  chez  le  nourrisson  qui  saigne  du  nez,  le  sang  pro- 
vient souvent  du  poumon,  où  Thémoriagie  est  causée  par 
une  thrombo-phlébite  de  l'artère  pulmonaire  ou  une  gan- 
grène pulmonaire;  —  2"  le  sang  provenant  de  la  muqueuse 
nasale  peut  passer  dans  le  pharynx  et  même  dans  l'estomac^ 
être  rejeté  par  la  bouche  ou  par  lanus,  et  taire  pensera  une- 
hémoptysie,  à  une  hématémèse,  à  une  hémorragie  intestinale  ; 
mais  on  trouve,  s'il  s'agit  d'épistaxis,  des  caillots  dans  le  nez 
et  on  peut  voir,  à  l'examen  de  la  gorge,  le  sang  descendre  le 
long  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx. 

La  rhinoscopie  antérieure  permet  souvent  de  reconnaître 
le  siège  de  l'hémorragie,  habituellement  sur  la  portion  carti- 
lagineuse de  la  cloison,  plus  rarement  en  d'autres  régions. 

B.  Diagnostic  étiologique.  —  Les  épistaxis  ont  des  causes 
locales  ou  ^f'/i<''/Yi/^'6-.  Quelques-unes  paraissent  idiopathiques. 

a.  Causes  locales.  —  Ce  sont:  1"  Les  traumatismes  du  nez: 
chute,  coup,  introduction  répétée  du  doigt  dans  les  narines;, 
exceptionnellement  \e?>  fractures  de  la  base  dû  crâne. 

2°  Les  corps  étrangers  des  fosses  nasales. 

3°  Lesrhinites  aiguës,  qui  provoquent  une  congestion  intense 
de  la  muqueuse,  celles  de  la  rougeole  et  de  la  scarlatine 
notamment,  la  rhinite  diphtérique,  la  rhinite  syphilitique  ;  chez: 
le  nourrisson,  celle-ci  est,  de  toutes  les  rhinites,  celle  qui 
provoque  le  plus  habituellement  l'hémorragie  nasale. 

4*^  L'état  variqueux  de  la  muqueuse  coïncidant  ou  non  avec 
Yozène;  les  tumeurs  (polypes  hémorragiques,  angiomes,  sar- 
comes;. 

o"  Les  végétations  adénoïdes,  qui  entretiennent  une  conges- 
tion passive  de  la  pituitaire. 

/'.  Maladies  générales  et  maladies  organiques.  —  Ce. sont: 

1"  Les  maladies  du  cceur,  du  foie,  des  reins. 

2^  La  coqueluche,  au  moment  des  quintes  violentes. 

^°  Les  formes  hémorragiques  des  Jièvres  éruptives,  rougeole.. 
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variole,  scarlatine  ;  la  diphtérie  toxique,  même  sans  rhinite 
diphtérique  ;  la  fièvre  typJioïde,  chez  les  enfants  àg-és  de  pins 
de  5  ans  et  surtout  au  moment  de  la  pu'berté  (avant  ti  an-s, 
les  épistaxis  sont  exceptionnelles)  ;  le  rhiunatisme  articulaire 
aigu,  la  pneumonie,  la  malaria,  etc. 

Chez  le  nourrisson,  les  ëpistaxis  peuvent  être  dues  à  des 
septicémies  et  survenir  indépendamment  d'un-e  rhinite. 

A°  Les  maladies  hémorragipares  :  purpura,  leucocythémie, 
anémie  pernicieuse,  scorbut,  hémophilie. 

c.  Epistaxis  idiopathiques.  —  Beaucoup  d'enfants,  surtout  à 
la  puberté,  sont,  sans  causes  appréciables,  sujets  à  des  épis- 
taxis  répétées.  Elles  sont  dues  à  des  poussées  co-ngiestives,  à 
des  vaso-dilatations  réflexes  et  surviennent  en  général  chez 
•des  neuro-arthritiques.  Chez  les  filles,  on  observe  des  épistaxis 
supplémentaires,  au  moment  des  règles  absentes. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  Vabondance  de  l'hémorragie, 
rarement  suffisante  d'ailleurs  pour  détermiTier  des  acciden'ts 
graves,  et  surtout  de  sa  cause. 

Traitement.  —  Les  épistaxis  ont,  dans  la  plupart  des  cas, 
une  tendance  naturelle  à  s'arrêter  spontanément.  S'il  est  né- 
cessaire, on  utilise  les  moyens  suivants  : 

Compression  digitale  des  ailes  du  nez  contre  la  cloison  ;  in- 
troduction dans  la  narine  qui  saigne  d'un  petit  tampon  d'ouate 
hydrophile  imbibé  d'une  solution  d 'antipyrine  à  1  p.  10,  deau 
oxygénée  à  l'i  volumes,  d'adrénaline  à  1  p.  1.000. 

Cautérisation  du  vaisseau  qui  saigne,  s'il  peut  être  vu,  soit 
avec  un  fragment  de  nitrate  d'argent  ou  d'acide  chromique 
fondu,  porté  suruu  stylet,  soit  avec  le  galvano-cautère. 

Tamponnement  antérieur  des  fosses  nasales,  que  l'on  pratique 
en  introduisant  pi-ofondément  dans  la  fosse  nasale  des  ban- 
delettes de  gaze  stérilisée  disposées  en  couches  successives. 

Tamponnement  postérieur,  exceptionnellement  indiqué. 

Toutes  les  fois  qu'il  y  a  lieu,  il  faut  instituer  le  traitement 
étiologique. 


CHAPITRE  III 
MALADIES   DU   PHARYNX 


Le  pharynx  est  le  carrefour  où  s  enlre-croisent  les  voies 
respiratoires  et  les  voies  digestives  ;  il  est  divisé  par  le  voile 
du  palais  en  deux  portions,  le  pharynx  nasal  et  le  pharynx 
buccal.  Cette  division  anatoniique  ne  répond  à  aucune  diffé- 
rence appréciable  de  structure.  Celle-ci  est  caractérisée  es- 
sentiellement par  la  présence,  dans  l'épaisseur  de  la  muqueuse, 
de  tissa  lymphoïde,  qui  se  condense  en  certains  points  pour 
former  Vcïniygdale  pharyngée  ou  de  Luschka  et  les  amygdales 
palatines  ;  avec  Vamygdale  linguale,  elles  constituent  Vanneau 
lymphatique  du  pharynx. 

Les  lymphatiques,  nés  de  la  muqueuse  pharyngée,  se  ren- 
dent aux  ganglions  cervicaux,  placés  le  long  des  parois  laté- 
rales du  pharynx;  leurs  altérations  jouent  un  grand  rôle  en 
pathologie  infantile.  Chez  le  nourrisson,  le  groupe  des  gan- 
glions rétropharyngiens  (GiWetie)  B.  une  importance  particulière. 

Bien  qu'il  existe  avant  la  naissance,  le  tissu  lymphoïde  du 
pharynx  n'acquiert  son  complet  développement  que  vers  la 
fin  de  la  première  année  ;  il  persiste  ensuite  au  même  degré 
pendant  toute  l'enfance,  jusqu'à  16  ou  18  ans  :  plus  tard,  il  ré- 
gresse. Cette  évolution  explique  la  rareté  des  infections- pha- 
ryngées avant  un  an  et  leur  fréquence  à  partir  de  cet  âge, 
car  c'est  lui  qui  joue  le  rôle  le  plus  important  dans  les  réac- 
tions inflammatoires  défensives.  Son  utilité  est  incontestable 
pour  la  défense  de  l'organisme.  Mais  il  y  a  des  cas  où,  sous 
des  influences  diverses,  il  s" hypertrophie  et  devient  une  source 
de  dangers  soit  par  les  troubles  mécaniques  qu'il  entraîne,  soit 
par  les  infections  locales  qu'il  entretient  et  qui  causent  des 
phénomènes  généraux,  des  adénopatliies  cervicales,  etc. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  5 
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Les  infections  pharyngées  se  réalisent  d'autant  plus  facile- 
ment qu'à  la  surface  de  la  muqueuse  végètent  normale- 
ment des  microbes  saprophytes  susceptibles  de  devenir  pa- 
thogènes :  streptocoques,  pneumocoques,  staphylocoques, 
tétragènes,  M.  meningococcoides  ou  M.  catarrhalis,  etc. 


1.  —  Hypertrophie  et  infection  chroniques  du  tissu 
lymphoïde  du  pharynx.  Hypertrophie  des  amygdales. 
Végétations  adénoïdes.  — 

Le  tissu  lymphoïde  du  pharynx,  qui  est  si  déveIop[)é  et  si 
actif  chez  l'enfant,  est  susceptible  d'augmenter  de  volume,, 
soit  d'une  façon  aiguë  et  passagère,  soit  d'une  façon  chro- 
nique. Dans  ce  dernier  cas,  son  hypertrophie  prend  une 
grande  importance  ;  elle  constitue  une  affection,  sinon  propre 
à  l'enfance  et  à  la  jeunesse,  mais  jouant  à  ces  périodes  de  la 
vie  un  rôle  qu'elle  n'a  que  rarement  à  l'âge  adulte. 

Qu'il  s'agisse  de  Yhypertrophie  des  amygdales  palatines,  de 
Yhyperirophie  de  Vamygdale  pharyngée,  décrite  par  Meyer  (de 
Copenhague)  ou  végétations  adénoïdes,  âeV hypertrophie  des  folli- 
cules clos  disséminés  dans  la  muqueuse  (pharyngite  chronique- 
granuleuse,  pharyngite  folliculaire  hyper trophique),  les  condi- 
tions, qui  en  règlent  le  développement,  sont  presque  toujours 
les  mêmes  et  les  réactions  morbides,  qui  en  résultent,  relèvent 
de  processus  identiques.  D'autre  part,  si  l'hypertrophie  peut 
atteindre  isolément  tel  ou  tel  segment,  souvent  elle  porte 
sur  plusieurs  d'entre  eux  et  même  sur  {ous( pharyngite  hyper- 
trophique  généralisée,  Ruault)  :  sur  100  cas,  on  trouve  19  hyper- 
trophies simples  des  amygdales  palatines,  43  hypertrophies 
simples  de  l'amygdale  pharyngée,  37  hypertrophies  associées 
iCuvillier).  Il  y  a  donc  intérêt  à  faire  une  description  d'en- 
semble. 

Etiologie.  —  L'hypertrophie  chronique  du  tissu  lymphoïde 
du  pharynx  peut  s'observer  à  toutes  les  périodes  de  Venfance, 
même  chez  le  nourrisson  (Lubet-Barbon  )  et  le  nouveau-né  :  sur 
100  végétations  adénoïdes  observées  avant  \d  ans,  22  ont  été 
rencontrées  chez  des  enfants  âgés  de  moins  de  5  ans  (Cuvil- 
lien.  Elle  se  rencontre  avec  une  égale  fréquence  chez  les 
garçons  et  chez  lés  filles. 

Parfois  congénitale,  elle  est  le  plus  souvent  arquise. 

Il  n'est  pas  rare  de  l'observer  à  des  degrés  divers  chez  les. 
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différents  membres  d'une  même  famille,  ascendants  et  collaté- 
raux, associée  ou  non  au  lymphatisme.  Le  terrain  lymphatique, 
héréditaire  ou  acquis,  en  est  la  cause  prédisposante  impor- 
tante ;  c'est  chez  les  enfants,  dont  le  système  lymphatique 
présente  une  disposition  spéciale  à  s'infecter  et  à  réagir  aux  in- 
fections par  l'hypertrophie,  qu'on  la  rencontre  de  préféren<îeu 

La  cause  déterminante  lapins  habituelle  réside  dans  lesi/<- 
fections pharyngées  à  répétitions  (amygdalites  palatines,  rhino- 
pharyngites),  qui  se  développent  chez  des  sujets  prédispo- 
sés; c'est  à  la  suite  de  poussées  inflammatoires  successives, 
à  résolution  imparfaite,  qu'on  la  voit  se'  constituer.  C'est  eu 
facilitant  celles-ci  qu'interviennent  dans  sa  genèse  le  froid, 
l'humidité,  les  maladies  infectieuses  (diphtérie,  rougeole., 
scarlatine,  grippe,  etc.)-  H  se  réalise  un  véritable  cercle  vi- 
cieux :  l'infection  provoque  l'hypertrophie  ;  celle-ci,  à  son 
tour,  la  favorise  et  l'entretient  (Hutinel  et  Nobécourt». 

La  coexistence  avec  le  rachitisme  est  fréquente  :  sur  100  ra- 
chitiques,  73  ont  des  végétations  adénoïdes,  65  de  l'hyper- 
trophie des  amygdales  palatines  (Marfan  et  Jean  Lemaire). 
Pour  Marfan,  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  relève  de 
la  cause  générale,  infection  ou  intoxication  chronique,  qui 
engendre  les  altérations  osseuses  et  médullaires. 

Le  rôle  de  la  tuberculose  est  étudié  plus  loin  (p.   IL2). 

La  syphilis  intervient  quelquefois  ;  il  s'agit,  en  général,  den- 
fants  de  moins  d'un  an.  porteurs  de  végétations  volumi- 
neuses (Gaucher,  Abrand). 

Dans  certaines  circonstances,  Vhypertrophie  des  amygdales 
palatines  est  liée  à  lexistence  de  cryptes  profondes,  où  s'accu- 
mulent des  détritus  épithéliaux  et  pullulent  des  microbes, 
qui  entretiennent  une  inflammation  chronique. 

Symptômes.  —  Les  amygdales  palatines  et  pharyngées  hy- 
pertrophiées constituent  un  obstacle  mécaràque  soit  àla déglu- 
tition, soit  à  la  respiration.  Elles  provoquent  Virritation  des 
nerfs  pharyngés,  cause  de  réflexes  d'où  relèvent  un  certaiit- 
nombre  de  symptômes.  Elles  constituent  un  lieu  favorable  à 
la  pallulation  des  microbes,  qui  non  seulement  entretiennent 
l'inllammation  de  la  muqueuse  pharyngée  et  des  muqueuses 
voisines,  mais  eacore  agissent  sur  tout  l'organisme  et  sur  les 
orgapes  éloignés,  soit  par  leur  diffusion,  soit  par  les  toxines 
qu'ils  sécrètent.  Ces  différents  facteurs  s'associent  en  générai 
pour  réaliser  les  troubles  fonctionnels  et  les  ti'oubles  généraux^ 
J'étudierai  d'abord  ces  troubles,  puis  les  signes  physiques. 
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A.  Troubles  fonctionnels.  — a)  Troubles  digestifs.  —  Les 
amygdales  palatines  hypertrophiées  déterminent  parfois  des 
troubles  de  la  déglutition,  soit  en  créant  un  obstacle  au  bol  ali- 
mentaire, soit  en  gênant  le  fonctionnement  du  voile  du  palais; 
elles  peuvent  provoquer  des  nausées  et  même  des  vomisse- 
ments réflexes  par  leur  contact  avec  la  base  de  la  langue  ou 


Fig.  11.  —  Faciès  adénoïdien  (Face). 


avec  la  luette,  ou  bien  par  l'irritation  des  rameaux  tonsil- 
laires  du  glosso-pliaryngien  (Ruault). 

L'hypertrophie  de  l'amygdale  pharyngée,  en  supprimant  la 
respiration  nasale  (p.  51),  peut  empêcher  le  nourrisson  de 
téter  et  entraîner  l'insuffisance  d'alimentation. 

b)  Troubles  respiratoires.  —  L'hypertrophie  de  l'agmydale 
pharyngée,  en  rétrécissant  plus  ou  moins  l'oriflce  postérieur 
des  fosses  nasales,  gêne  ou  empêche  la  respiration  nasale  et  né- 
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cessite  une  respiration  buccale  supplémentaire  :  aussi  Tenfant 
a-t-il  la  bouche  entr'ouverte,  peu  à  l'état  de  veille  et  au  repos, 
davantage  quand  il  fait  un  effort  ou  pendant  le  sommeil; 
la  nuit,  il  ronfle  et  souvent  l'insuffisance  de  la  respiration 
nocturne  est  cause  d'agitation,  de  cauchemars,  de  terreurs, 
de  sueurs,  d'énurésie  nocturne  ^  troubles  liés  à  une  oxygé- 


Fig.  12.  —  Faciès  adénoidien  (profil). 

nation  insuffisante  du  sang.  Ces  symptômes  d'ordre  mé- 
canique n'existent  pas  dans  1  hypertrophie  simple  des  amyg- 
dales palatines,  sauf  quand,  exceptionnellement,  elles  bascu- 
lent pendant  le  sommeil  et  vont  obstruer  l'orifice  laryngien. 
Chez  le  nourrisson,  les  végétations.adénoïdes  peuvent  provo- 


1.  D'après  Grunbech,  14p.  100  des  adénoïdiens  ont  des  mictions  nocturnes 
involontaires  :  la  gêne  de  la  respiration  empêche  le  sommeil  profond;  par 
suite  il  sent  le  besoin  d'uriner  et  a  une  miction  inconsciente. 
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quer  une  respiration  stridoreiise,   surtout  intense  pendant  le 
sommeil,  s'atténuant  à  l'état  de  veille. 

La  gène  de  la  respiration  nasale  et  la  respiration  buccale 
ont  des  conséquences  importantes  pour  le  développement 
de  la  face  et  du  thorax.  La  lace  a  une  conformation  spéciale, 
qui  constitue  le  faciès  adénoïdien  (fîg.  il  et  12).  L'air  ne 
parcourant  plus  les  cavités  du  nez,  les  fosses  nasales,  les 
sinus  frontaux,  ethmoïdaux  et  maxillaires  restent  petits  ou 
s'atrophient  (Chàtellier).  Le  nez  est  aminci  et  l'orifice  des 
narines  étroit  ;  les  pommettes  sont  affaissées,  les  joues 
aplaties,  les  yeux  à  fleur  de  tête,  les  plis  naso-géniens 
effacés;  la  lèvre  supérieure  recouvre  imparfaitement  les  in- 
cisives supérieures;  la  bouche  est  entr'ouverte ;  il  y  a  du 
prognathisme.  La  voûte  palatine,  rétrécie  dans  son  diamètre 
transversal,  agrandie  dans  Tan téro-postérieur,  est  très  élevée 
et  ogivale.  La  courbure  du  maxillaire  supérieur  a,  contraire- 
ment à  la  normale,  un  rayon. égal  ou  plus  petit  que  celui  du 
maxillaire  inférieur;  le  maxillaire  inférieur,  resté  normal, 
déborde  souvent  le  supérieur  ;  les  arcades  dentaires  ne  s'af- 
frontent plus,  ce  qui  gêne  la  mastication.  Les  dents  supérieures, 
surtout  celles  de  la  seconde  dentition,  sont  irrégulièrement 
miplantées  par  suite  de  la  déformai  ion  du  maxillaire  supé- 
rieure 

Les  déformations  thoraciques,  attribuées  pendant  longtemps 
à  Thypertrophie  des  amygdales  palatines,  relèvent  des  végé- 
tations adénoïdes.  Elles  revêtent  deux  types  principaux  : 
îe  type  vertical,  dans  lequel  le  thorax  présente  latéralement 
une  dépression  verticale,  surtout  dans  la  région  moyenne, 
tandis  que  le  sternum  est  projeté  en  avant  dans  ses  deux 
tiers  supérieurs  et  déprimé  dais  son  tiers  inférieur  {poitrine 
en  carène);  2*^  le  type  transversal,  dans  lequel  la  poitrine  semble 
avoir  été  serrée  par  une  ceinture  à  l'union  du  tiers  supérieur 
et  des  deux  tiers  inférieurs  {thorax  en  saljlier).  Ces  déforma- 
tions, auxquelles  s'associent  souvent  la  coudure  des  carti- 
lages costaux   près  de  leur  extrémité  sternale,   rasymétrîe 


1  Le  faciès  adénoïdien,  d'après  l'opinion  générale,  résulte  de  l'obstacle  à 
to  respiration  nasale.  Tous  les  auteurs  n'admettent  cependant  pas  cette 
théorie,  car  il  peut  se  transmettre  héréditairenvent,  exister  chez  le  nouveau- 
iié,  chez  des  sujets  non  adénoïdiens,  et  inversement  manquer  chez  des  adé- 
noidiens.  D'autre  part,  ce  faciès  est  considéré  par  les  aliénistes  comme  un 
stigmate  de  dégénérescence.  Les  arriérés  ont  souvent  le  faciès  adénoïdien 
st  sont  d'ailleurs  souvent  adénoïdiens  (Balme). 
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^thoracique  <  Phocasi  et  la  scoliose  (Redard  ,  sont  analogues 
il  celles  que  produit  l'asphyxie  aiguë  laryngée;  elles  sont  le 
résultat  d'un  tirage  chronique  surtout  nocturne  (Lœwen- 
berg),  dû  à  rinsuttisance  de  la  resi)irati-on  buccale  complé- 
mentaire, à  un  moment  où  les  côtes  sont  molles  et  flexibles: 
le  rachitisme  y  prédispose  (Phocas). 

D'après  l'opinion  classique,  les  défarniations  de  la  voûte 
palatine  et  du  thorax  sont  la  conséquence  de  la  gêne  respi- 
ratoire causée  par  les  végétations.  Pour  Marfan,  elles  sont 
dues  au  rachitisme. 

Par  suite  du  rétrécissement  de  la  cavité  thoraciciue,  le 
cœur  paraît  plus  volumineux  {rn-iir  adénoïdien  de  Gallois  et 
Faitouti  et  parfois  il  est  gêné  dans  son  fonctionnement,  ce  qui 
provoque  des  palpilalions  et  de  la  dilatalion  des  cavités  droites: 
souvent  cependant  son  volume  reste  normal.  On  constate, 
en  outre,  de  Vatélectnsie  des  bases  des  poumons,  de  Yemptiysème 
des  sommets,  un  affaiblissement  du  murmure  vêsiculaire,  cjui  peut 
en  imposer  pour  un  début  de  tuberculose  pulmonaire. 

A  côté  de  la  gêne  respiratoire  et  de  ses  conséquences,  il 
existe  d'autres  troid^les  liés  plus  ou  moins  directement  à 
l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx.  La  toux  est 
fréquente;  elle  est  quinteuse,  coqueluchoïde,  tantôt  sèche, 
tantôt  grasse  ;  elle  survient  de  préférence  la  nuit  ou  le  matin, 
pendant  le  décubitus  ou  au  moment  du  lever;  elle  est  du« 
soit  à  un  réflexe  d'origine  amygdalienne  (Ruaulti,  soit  plutôt 
su  catarrhe  rhino-jdiaryngien  qui  provoque  l'accumulation 
des  mucosités  dans  le  pharynx  et  dans  le  vestibule  du  larynx; 
elle  ne  cède  qu'au  traitement  de  l'affection  causale. 

Assez  souvent  surviennent,  par  action  réflexe  ou  à  l'occa- 
sion d'une  infection  locale,  de  la  laryngite  striduleuse,  du 
spasme  glottique,  des  accès  d'asthme  même  chez  cei-tains  enfants 
prédisposés. 

c)  Troubles  de  la  parole.  —  Quand  les  amygdales  palatines 
sont  hypertrophiées,  la  voix  est  sourde,  empâtée,  larticulation 
de  certaines  lettres!/,  ri  est  défectueuse.  Chez  les  adénoïdiens, 
la  voix  est  sourde,  faible,  ïm  et  Vn  sont  prononcés  comme 
b  etd,  les  sons  nasaux  <a»,  en,  in,  on,  un)  sont  supprimés. 

d)  Troubles  de  l'oreille.  —  Les  troubles  de  l'oreille  sont 
fréquents  chez  les  adénoïdiens  :  dureté  de  Vouïe,  surdité,  bour- 
donnements d'oreille.  Ils  sont  dus  soit  à  l'obstruction  de  l'orifice 
de  la  trompe  d'Eustache  par  la  tumeur  adénoïde,  soit  à  Tin- 
flammation  chronique  de  la  trompe  et  de  l'oreille  moyenne 
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consécutive  à  rinflammation  du  pharynx.  C'est  par  lintermé- 
diaire  de  cette  dernière  qu'ils  se  produisent  quand  ils  accom- 
pagnent l'hypertrophie  des  amygdales  palatines  (Duplay)^ 
Chez  les  jeunes  enfants,  les.  troubles  de  l'ouïe  peuvent  être 
cause  de  siirdi-muiité. 

Chez  certains  enfants  les  troubles  de  l'audition  sont  les  plus- 
apparents  et  attirent  l'attention;  il  faut  savoir  remonter  à 
leur  cause. 

B.  Troubles  généraux.  —  Ils  sont  siirlcLit  marqués  chez 
les  adénoïdiens.  Par  suite  de  la  gêne  respiratoire  et  des- 
troubles consécutifs  de  l'hématose,  par  suite  de  l'infection 
chronique  du  naso-pharynx,  les  enfants  sont  pâles,  anémiés,, 
chétifs.  Leur  croissance  se  fait  mal,  la  poussée  pubère 
avorte,  la  puberté  est  retardée  et  les  sujets  restent  des^ 
infantiles,  jusqu'au  jour  où  la  perméabilité  des  voies  respira- 
toires est  rétablie.  Leur  sommeil  est  troublé.  Leur  intelligence 
paraît  souvent  affaiblie,  leur  aptitude  au  travail  très  minime;, 
en  classe,  on  les  range  parmi  les  pat*esseux  et  les  cancres. 
L'effort  intellectuel  produit  de  la  céphalalgie.  S'essoufllant 
facilement,  ces  enfants  jouent  peu,  ne  courent  pas,  restent  à 
l'écart  de  leurs  camarades.  Enfin  ils  sont  sujets  à  des  com- 
plications, que  j'étudie  plus  loin. 

Chez  les  nourrissons,  les  végétations  adénoïdes  peuvent 
arrêter  le  développement  pendant  des  mois  (Variot,Le  Marc,. 
Hadour  et  P.  Roger). 

L'infection  chronique  du  pharynx  est,  chez  beaucoup 
d'enfants,  la  cause  d'un  état  fébrile  ou  subfébrile  plus  ou  moins 
prolongé,  qui  peut  persister  des  semaines  et  des  mois.  Elle 
peut  se  localiser  soit  au  niveau  des  végétations  adénoïdes 
soit  au  niveau  des  amygdales  palatines,  principalement  dans 
les  cryptes  amygdaliennes  (Jacobson)  et  s'accompagner 
d'adénopathies,  réalisant  ainsi  certaines  variétés  de  fièvre  gan- 
glionnaire. 

C.  Signes  physiques.  —  Les  amygdales  palatines  hypertro- 
phiées se  reconnaissent  à  la  simple  inspection  du  pharynx; 
elles  sont  généralement  toutes  les  deux  augmentées  de  vo- 
lume, mais  inégalement.  Dans  les  formes  pédiculées  (Moure)^ 
elles  font  saillie  dans  l'isthme  du  gosier  quelles  rétrécissent 
plus  ou  moins  complètement,  sont  implantées  par  une  base 
étroite  et  de  forme  ovoïde;  dans  les  formes  enchatonnées  (de 
Saint-Germain),  elles  ne  font  pas  saillie,  mais  repoussent  les 
piliers  auxquels  elles  adhèrent  en  avant  et  en  arrière,  elles 
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s'implantent  par  une  large  base.  Leur  surface  est  unilobée  ou 
multilobéé,  lisse  ou  couverte  de  saillies  et  de  dépressions^ 
pâle  ou  gris  jaunâtre,  sauf  au  moment  des  poussées  aiguës 
où  elle  devient  rouge  vif.  Dans  certains  cas  elles  sont  creu- 
sées de  cryptes  dilatées  par  des  concrétions  blanc  jaunâtre 
et  diminuent  de  volume  quand  celles-ci  sont  vidées.  Par  la 
palpation,  qui  n'est  d'ailleurs  pas  indispensable,  on  distingue 
une  variété  molle,  la  plus  fréquente,  et  une  variété  dure. 

Les  follicules  clos  hypertrophiés  (pharyngite  graïuilease. 
font  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  sur  le  voile  du 
palais  et  ses  piliers,  des  saillies  isolées,  lisses,  arrondies  on 
ovales,  grosses  comme  une  tête  d'épingle  ou  une  lentille, 
jaunâtres,  translucides,  ou  bien  rouge  sombre  quand  l'a!- 
feclion  est  ancienne;  elles  se  groupent  en  bourrelet  sui- 
tes parties  latérales  et  remontent  au-dessus  du  voile  du 
palais. 

L'examen  de  l'amygdale  pharyngée  estpluscomplexe(fig.'13). 
Par  la  rhinoscoide  antérieure,  on  aperçoit  quelquefois  une 
masse  obstruant  l'orifice  pos- 
térieur des  fosses  nasales.  Par 
la  rhinoscopie  postérieure,  qui  ne 
peut  être  pratiquée  qye  chez 
les  grands  enfants,  on  voit,  au 
lieu  d'une  surface  lisse  et  rosée, 
soit  une  masse  rougeàtre,  hé- 
mlsphéviqut'  i  forme  circonscrite), 
soit  des  tumeurs  mamelonnées 
plus  ou  moins  nombreuses  et 
volumineuses  (forme  dissémi- 
née), remplissant  à  un  degré  va- 
riable le  pharynx  nasal.  Par  le 
touclier  digital,  qui  est  le  vrai 
moyen  d'exploration  chez  les 
petits,  on  constate,  entre  la 
paroi  postérieure  du  pharynx 
et  le  bord  postérieur  du  voile 
du  palais,  Texistence  d'une 
masse     irrégulière,     plus     ou 

moins  consistante,   souvent  molle,  dont   un  ramène  parfois 
des  débris  souillés  de  sang. 

Anatomie  pathologique.  —  Je  ne  reviens  pas  sur  l'aspect 
macroscopique  des  lésions.  Qu'il  s'agisse  des  amygdales  pa- 


Fig.  13.  —  HyperU-ophie  de  l'amyg- 
dale pharyngée  ou  végétations 
adénoïdes  (G.  Laurens). 
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latines  ou  de  l'amygdale  pharyngée,  on  distingue  une  variété 
molle  et  une  variété  dure.  Dans  la  variété  moUe,  la  plus  fré- 
quente chez  les  jeunes  enfants,  le  tissu  est  diflluent,  les 
cryptes  sont  aplaties  par  les  follicules  clos  hypertrophiés;  les 
cellules  lymphatiques  contenues  clans  les  mailles  <lu  reticu- 
lum  sont  volumineuses  et  ont  un  gros  noyau,  quelquefois 
en  karyokinèse;  les  vaisseaux  sont  nombreux  :  il  s'agit  en 
somme  d'une  hyperplasie  da  tissu  lymphoide.  Dans  la  variété 
dure,  plus  commune  chez  les  grands  enfants,  la  coupe  est 
régulière,  les  cryptes  sont  souvent  dilatées,  les  follicules 
clos  sont  petits,  jaunâtres,  atrophiés;  il  y  a  des  travées 
fibreuses;  les  vaisseaux  sont  épaissis  :  il  s'agit  en  somme 
d'atnyydales  scléreuses  avec  tendance  à  Vairophie  da  lissa  lym- 
phoïde,  résultat  de  poussées  inflammatoires  répétées. 

La  muqueuse  est  normale,  en  dehors  des  poussées  aiguës.  A 
sa  surface  et  dans  les  cryptes  végètent  de  nombreux  mi- 
crotjes  :  staphylocoques^  streptocoques,  tétragènes,  etc. 

Complications.  —  Les  microbes  qui  pullulent  à  la  surface 
du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  hypertrophié,  ceux  qui  peu- 
vent y  être  apportés  accidentellement  et  trouvent  là  un 
terrain  propice  à  leur  arrêt  et  à  leur  germination,  entretien- 
nent dans  le  pharynx  une  inflammation  chronique  et  occa- 
sionnent de  temps  en  temps  des  poussées  aiguës.  Fréquem- 
ment donc  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx 
se  complique  de  rhino-pharyngilcs,  d'amygdalites  aiguës  ou 
chroniques.  Ces  infections  pharyngées  sont  à  leur  tour  le 
point  de  départ  de  complications  infectieuses  multiples  qui 
sont  étudiées  à  propos  des  angines  aiguës  (p.  8'2). 

Parmi  les  infections  subaiguës  et  chroniques,  liées  à 
l'hypertrophie  et  à  l'infection  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx, 
il  faut  faire  une  place  à  part  aux  rhinites  (p.  52),  aux  otites,  aux 
adénopathies  cervicales  et  irachéo-bronchiques,  qui  contribuent  à 
réaliser,  avec  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde,  le  type  de 
l'ancienne  scrofule,  aux  troubles  digestifs,  notamment  aux 
colites  (p.  '220j  et  aux  appendicites  (p.  243),  aux  néphrites  chro- 
niques. 

Les  épislaxis  sont  fréquentes  chez  les  adénoïdiens  (p.  63). 

L'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  peut  favo- 
riser Ventrée  du  bacille  de  Koch  dans  l'organisme  (p.  1L2).  ' 

Evolution.  —  L'évolution  est  chronique,  entrecoupée  de 
poussées  aiguës.  L'hypertrophie  progresse  jusque  vers  15  ans; 
à  partir  de  cet  âge  elle  peut  régresser  spontanément. 
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Pronostic.  —  Le  pronostic  découle  de  tout  ee  qui  a  été 
dit.  L'hypertrophie  des  amygdales  palatines  ne  menace  pas 
l'existence,  mais  elle  est  dangereuse  par  la  prédisposition 
qu'elle  crée  aux  infections.  L'hypertrophie  de  l'amygdale 
pharyngée  est  plus  grave,  car,  en  dehors  de  la  prédisposi- 
tion aux  infections,  elle  trouble  profondément  le  développe- 
ment local  et  général  de  l'enfant. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  des  amyg- 
dales'palatines  s'impose.  On  ne  confond  pas  l'hypertrophie 
simple  avec  celle  due  à  un  néoplasme  (p.  114),  V(\2i syphilis,  à  la 
tuberculose  (p.  1 10). 

Les  végétations  adénoïdes  se  reconnaissent  à  l'ensemble 
des  symptômes  décrits.  L'examen  local  doit  toujours  être 
pratiqué  ;  il  permet  de  ne  pas  les  confondre  avec  les  afiections 
causes  de  sUnose  nasale  :  atrésie  nasale,  imperforation  des 
choanes,  rhinite  hypertrophique,  etc.  La  tumeur  elle-même 
n'esi  pas  confondue  avec  tn  fibrome  naso-pharyngien,  qui  ne 
se  développe  qu'evceplionnellement  avant  15  ans  et  n'existe 
pas  avant  8  ans. 

L'hypertrophie  et  l'infection  chronique  du  tissu  lymphoïde 
du  pharynx  peuvent  être  la  cause  d'erreurs  de  diagnostic 
nombreuses,  si  on  n'est  pas  prévenu  de  leur  fréquence  et  de 
leur  rôle;  en  particulier,  on  pense  souvent  à  la  tuberculose  à 
cause  de  la  toux,  de  la  fièvre,  des  signes  thoraciques  mal  in- 
terprétés. 

Traitement.  —  Le  traitement  prophylactique  est  général 
et  local.  Général,  il  a  pour  but  de  modifier  le  tempérament 
lymphatique  et  de  fortifier  l'organisme  par  Vliuile  de  foie  de 
morue,  l'iode,  Varsenic,  Vhydrotiiérapie,  le  séjour  au  bord  de  la 
mer.  Local,  il  consiste  à  faire  Vanlisepsie  du  pharynx  [rav  des 
lavages  de  la  gorge,  des  badigeonnages  de  la  gorge  avec  la 
teinture  d'iode  ou  la  glycérine  iodée  à  1  p.  50,  etc.,  des  instil- 
lations dans  les  fosses  nasales  d'huile  résorcinée,  goménolée 
ou  camphrée.  On  conseille  les  cures  hydro-minérales,  qui  agis- 
sent à  la  fois  sur  l'état  général  et  sur  l'état  local,  aux  eaux 
sulfureuses  (Cauterets,  Luchon,  Uriage.  Challes,  Saint-Ho- 
noré,  etc.)  ou  aux  eaux  arsenicales  île  Mont-Dore,  la  Bour- 
boule,  etc.) 

Le  traitement  curatif  est  médical  et  cJiirurgicaL 

Le  premier  comprend  les  mêmes  procédés  que  le  traitement 
prophylactique:  cfiez  les  hérédo-sypîiilitiques  le  traitement  mer- 
curiel  peut  amener  la  régression  des  végétations  (  Abrandj. 
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Le  second  doit  être  institué  chaque  fois  que  les  organes 
hypertrophiés  sont  une  cause  de  gène  mécanique  ou  entretien- 
nent des  infections,  quand  l'hypertrophie,  par  son  volume, 
gêne  la  respiration  ou  la  déglutition,  quand  il  existe  des 
poussées  répétées  d'infection  aiguë,  quand  il  y  a  de  l'otilêou 
des  troubles  de  l'ouïe.  Il  ne  doit  être  pratiqué  qu'en  dehors 
de  toute  poussée  inllammatoire  et  qu'après  une  antisepsie 
préventive  soigneuse;  sinon  il  peut  être  l'occasion  d'infec- 
tions parfois  mortelles.  Sur  les  amygdales  palatines,  snivant 
les  cas,  on  pratique  Vamygdnlotomie,  des  cautérisations  avec  le 
thermo-cautère  ou  le  galvano-cautère,  la  discission  pour 
l'amygdalite  lacunaire.  Les  végétations  adénoïdes  sont  enle- 
vées par  le  morcellement  ou  par  le  curettage. 

Après  l'ablation  des  adénoïdes,  il  convient  de  traiter  le& 
malformations  maxillo-dento-faciales  pour  élargir  les  arcades 
dentaires,  développer  le  squelette  de  la  face,  améliorer  la 
mastication,  la  phonation,  la  respiration,  et  de  conseiller  la 
gymnastique  respiratoire  pour  apprendre  à  l'enfant  à  respirer 
convenablement  et  développer  le  thorax. 


IL  —  Angines  aiguës  non  diphtériques. 

La  bactériologie,  confirmant  la  clinique,  a  établi  d'une 
façon  précise  la  division  capitale  des  angines  aiguës  en  an- 
gines diphtériques,  dues  au  bacille  de  Lœfller,  et  en  angines 
aiguës  non  diptitériques,  qui  relèvent  de  germes  variés. 

Les  angines  non  diphtériques,  dont  je  m'occupe  dans  ce 
chapitre,  sont  fréquentes  dans  l'enfance.  Elles  se  présentent 
en  clinique  sous  des  formes  d'iYerses,  éryihémateuse  e[  pultacée, 
membraneuse,  pklegmoneuse,  ulcéreuse,  gangreneuse.  Ces  formes 
ne  constituent  pas  des  maladies  différentes;  elles  peuvent  re- 
lever des  mêmes  causes  et  des  mêmes  microbes,  isolés  ou 
associés,  quoique  certains  germes  réalisent  d'une  façon  plus 
spéciale  des  types  déterminés.  Les  agents  spécifiques  eux- 
mêmes,  qui  causent  les  angines  du  début  de  la  rougeole,  de 
la  scarlatine,  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc.,  ne  donnent 
lieu  qu'à  des  réactions  banales. 

Les  angines  ne  sont  pas  des  infections  localisées  exclusi- 
vement au  pharynx  buccal;  elles  comprennent  également  les 
infections  du  pharynx  nasal,  décrites  sous  les  noms  ô'adé- 
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noïdites  aigiu's  (Moure,  Helnie,  Escat),  d^amygd/tliies  pharyn- 
gées (Ausset  et  Dorion). 

Étiologie.  —  l*^  Causes  prédisposantes.  —  LV/Vye  constitue 
une  prédisposition  importante.  Rares  avant  1  an,  les  angines 
s'observent  ensuite  fréquemment  pendant  toute  l'enfance  et 
la  jeunesse  ;  puis  elles  deviennent  moins  communes  à  partir 
de  2o  ou  30  ans  et  sont  exceptionnelles  dans  la  vieillesse.  Ce 
fait  s'explique  par  l'évolution  du  tissu  lymplioïde  du  pha- 
rynx (p.  65). 

Il  y  a  de  plus  des  prédispositions  individuelles,  parfois  hérédi- 
taires, qui  sont  liées,  en  partie,  à  l'hypertrophie  chronique 
de  ce  tissu  lymphoïde    p.  66). 

2°  Causes  occasionnelles  ou  déterminantes.  —  Ce  sont 
celles  qui  permettent  à  Vinfection,  auto-infection  ou  hétéro- 
infection,  de  se  réaliser. 

a)  L'auto-infection  est  facile,  car  nombreux  sont  les  germes 
qui  vivent  en  saprophytes  à  la  surface  du  pharynx.  Elle  peut 
être  provoquée  par  des  causes  locales,  amygdalotomie,  appli- 
cations de  topiques  irritants,  travail  de  la  dentition  (Jac- 
quet), etc.,  et  par  des  causes  générales,  telles  que  le  froid  (froid 
humide,  courant  d'air,  refroidissement  prolongé),  les  troubles 
gastro-intestinaux,  la  période  menstruelle  après  la  puberté 
[angines  cata  mentale  S)  \  ces  dernières  interviennent  en  déter- 
minant, au  niveau  de  la  muqueuse,  des  vaso-dilatations 
d'ordre  réflexe  ou  toxique,  qui  facilitent  l'infection. 

h)  L'hétéro-infection  résulte  de  la  propagation  d'une  infection 
de  voisinage  (stomatite,  ce  qui  est  rare;  rhinite,  ce  qui  est 
fréquent)  ou  d'une  contagion.  Celle-ci  se  fait  de  malade  à 
malade  ou  est  réalisée  par  le  séjour  dans  un  milieu  infecté 
tel  qu'une  salle  d'hôpital  (angine  du  milieu  hospitalier  d'Hu- 
tinel);  elle  peut  provenir  non  seulement  d'une  angine,  mais 
encore  d'une  bronchite,  d'une  broncho-pneumonie,  etc., 
affections  dues  comme  les  angines  à  des  germes  vulgaires. 
Dans  ce  groupe  rentrent  encore  les  angines  du  début  de  la 
rougeole,  de  la  variole,  de  la  grippe,  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu,  etc. 

Quant  aux  angines  aiguës  tuberculeuses  et  syphilitiques,  elles 
sont  étudiées  à  propos  de  la'  tuberculose  (p.  100)  et  de  la 
syphilis  du  pharynx  (p.  413).  Le  chancre  et  les  plaques  mu- 
queuses peuvent  se  compliquer  d'infections  banales;  mais  ils 
sont  rares  chez  l'enfant. 

Symptômes.  —  Les  angines    aiguës  donnent   lieu  à   des 
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symptômes  généraux,  fonctionnels  et  physiques.  Us  varient 
suivant  la  localisation  au  pharynx  buccal  ou  au  rhino-pha- 
rynx. 

A.  Angi>rs  localisées  au  phau\>;}l  buccal.  —  i°  Symptômes 
généraux.  —  Ils  marquent  le  débat  qui  est  tantôt  brusque, 
tantôt  insidieux.  Leur  intensité  est  varinble.  La  Jièvre  est 
légère  ou  atteint  39'  ou  40°.  II  y  a  souvent  soit  de  l'agitation 
et  du  délire,  soit  de  l'abattement,  quelquefois  des  convul- 
sions chez  les  jeunes  enfants.  L'enfant  a  mal  à  la  tête,  est 
courbaturé.  Son  visage  est  rouge.  Souvent  il  a  des  nausées, 
des  vomissements,  de  la  constipation.  Parfois  apparaissent 
du  subictère,  des  vomissements  bilieux. 

2°  Symptôm.es  fonctionnels.  —  Jusqu'à  o  ans  renfant  n'ac- 
cuse aucune  douleur;  passé  cet  âge,  il  se  plaint  de  douleurs 
dans  la  gorge,  de  dysphagie.  La  pression  derrière  l'a'ngle  de  la 
mâchoire  est  souvent  douloureuse.  Les  mouvements  de  la 
tête  et  du  cou  sont  parfois  pénibles  à  cause  de  la  tuméfaction 
des  ganglions  situés  au-dessous  et  en  arrière  de  l'angle  de  la 
mâchoire;  il  peut  même  y  avoir  un  véritable  torticolis. 

3"  Signes  physiques.  —  Ils  caractérisent  plusieurs  va- 
riétés. 

a)  Angines  érythémateuses  et  pultacées  (angines  catar- 
rhales).  —  Le  pharynx  est  plus  ou  moins  rouge  et  tuméfié,  soit 
dans  sa  totalité,  soit  en  certains  points,  notamment  au  ni- 
veau des  amygdales  (amygdalite),  qui  sont  volumineuses  et 
rétrécissent  l'isthme  du  gosier.  Très  souvent  la  rougeur  s'ac- 
compagne d'une  légère  exsudation  muqueuse  opaline  oud- enduits 
pultacés,  faciles  à  détacher,  friables,  qui  se  forment  généra- 
lement à  l'orifice  d'une  crypte  remplie  dun  magma  caséiforme 

amygdalites  lacunaires  ou  folliculaires).  Certaines  angines, 
celles  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  etc.,  ont  des  carac- 
tères particuliers. 

b)  Angines  membraneuses  diphtéroïdes  ou  pseudo-diphté- 
riqaes.  —  Leur  fréquence  est  diversement  appréciée  suivant 
les  auteurs  ;  elles  constituent  5  p.  100  (Marfan)  à  30  p.  100 
(L.  Martin)  des  angines  membraneuses. 

Dans  les  formes  bénignes,  la  muqueuse  est  recouverte  par 
un  exsudât  membraneux,  blanchâtre,  parfois  brillant,  épais  de 
un  demi  à  deux  millimètres,  adhérent,  ne  se  dissociant  pas 
dans  l'eau.  Cette  membrane  est  stratifiée  et  formée  par  un 
reticulum  fibrineiix,  englobant  des  leucocytes,  des  hématies,, 
des  cellules  épithéfiales  altérées  et  des  microbes.  Elle  a  une 
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tendance plus  ou  moins  marquée  à  s'étendre  aux  amygdales 
au  voile  du  palais,  à  ses   piliers,  à  la  luette,  et  à  se  repro- 
duire; au-dessous  d'elle,  la  muqueuse  est  tuméfiée,  ou  sai- 
gnante, ulcérée. 

Dans  les  formes  malignes,  dans  certaines  angines  de  la 
scarlatine,  par  exemple,  les  membranes  sont  grisâtres,  sa- 
nieuses,  les  adénopathies  cervicales  volumineuses,  les  symp- 
tômes généraux  accentués.. 

Dans  ïangine  herpétique  [angine  coiienneuse  commune  de  Bre- 
tonueau  et  Trousseau),  on  assiste  quelquefois  à  la  constitu- 
tion de  la  membrane  :  ce  sont  d'abord  des  vésicules  cVIierpès, 
très  fugaces,  puis  des  érosions  consécutives  aux  vésicules, 
petites,  arrondies,  superficielles  ;  enfin  sur  ces  érosions  se 
forme  un  exsudât  blanc  brillant,  membraneux,  lenticulaire, 
qui,  par  la  fusion  avec  les  exsudats  voisins,  réalise  une  mem- 
brane blanchâtre,  à  bords  polycycliques,  adhérente.  Cette 
variété  d'angine,  identifiée  avec  l'amygdalite  lacunaire  par 
certains  auteurs,  est  mal  individualisée  et  ne  constitue  pas, 
en  tout  cas,  une  affection  spéciale. 

Cl  Angines  ulcéreuses  et  ulcéro-membraneuses.  —  On  peut 
en  décrire  ^2  types  principaux. 

a.  he  premier  type  (injhimmation  nécrotique  de  Hénoch)  s'ob- 
serve notamment  dans  la  scarlatijie,  mais  ne  lui' est  pas 
spécial.  Dans  la  scarlatine,  elle  est  sous  la  dépendance  des 
troubles  graves  qui  causent  le  syndrome  malin  (Hutinel). 

Au  début,  il  s'agit  d'une  angine  érythémateuse  ou  mem- 
braneuse. Puis  sur  le  voile  du  palais  et  ses  piliers  appa- 
raissent de  [ieliies  plaques  arrondies,  ovalaires,  qui  s'ulcèrent. 
Les  ulcérations  sont  ovalaires,  ont  des  bords  taillés  à  pic,  un 
fond  grisâtre  mortifié;  elles  peuvent  aboutir  à  la  perforation 
du  voile  (Méry  et  Halle).  L'haleine  est  fétide,  les  symptômes 
généraux  sont  graves.  La  mort  survient  en  8  à  10  jours;  mais 
il  y  a  des  cas  qui  guérissent. 

[î.  Le  deuxième  type  est  Vangine  ulcéro-membraneuse,  décrite 
par  Barthez  et  Sanné  en  1887,  appelée  aujourd'hui  a/i^i/ie  de 
Vincent  (p.  8:2).  Elle  est  de  même  nature  et  reconnaît  les 
mêmes  causes  que  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  avec 
laquelle  elle  peut  coexister  (p.  27).  L'enfant  "éprouve  à  peine 
une  légère  dysphagie.  Sur  une  amygdale  rouge,  tuméfiée, 
non  indurée,  rarement  sur  les  deux,  généralement  à  la  par- 
lie  supérieure,  on  voit  une  ulcération  arrondie  ou  ovalaire,  à 
bords  irréguliers,  taillés  à  pic,  à  fond  mamelonné,  saignant, 
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recouvert  au  début  par  une  membrane  grisâtre  peu  cohérente 
ou  par  un  enduit  pultacé.  Les  ganglions  rétro  et  sous-maxil- 
laires sont  gros  et  douloureux.  L'haleine  est  fétide,  la  sali- 
vation abondante.  L'ulcération  reste  localisée;  exception- 
nellement elle  gagne  les  piliers,  le  voile  et  la  luette,  qui 
peut  être  détruite  (Auché).  Mal  traitée,  elle  peut  durer  des 
mois;  par  un  traitement  convenable,  elle  guérit  en  8  à  15 
jours. 

d)  Angines  gangreneuses.  —  Elles^  sont  exceptionnelles. 
Elles  relèvent  des. mêmes  causes  que  les  stomatites  gangre- 
neuses et  donnent  lieu  aux  mêmes  phénomènes  généraux 
(p.  29).  Elles  compliquent  parfois  la  diphtérie  (p.  96). 

Localement  on  voit  desp/rtfywes  gris  noirâtre,  arrondies,  en- 
tourées d'une  muqueuse  tuméfiée,  qui  restent  limitées  (forme 
circonscrite  de  Rilliet  et  Barthez)  ou  s'étendent  {forme  dijjiise) 
et  s'escarrifient.  La  mort  est  la  terminaison  habituelle  ;  les 
formes  circonscrites  guérissent  quelquefois. 

e)Angines  suppurées  ou  phlegmoneuses.  —  Elles  compliquent 
les  autres  variétés  d'angine  ou  surviennent  presque  d'emblée. 
Elles  se  présentent  sous  plusieurs  aspects. 

a.  Amygdalite phlegmoneuse.  — Elle  débute  comme  une  amyg- 
dalite érythématense.  La  fièvre  est  vive  et  présente  des  exa- 
cerbations  vespérales.  Une  des  amygdales  est  rouge,  tuméfiée, 
tendue,  très  douloureuse,  jusqu'au  moment  où  l'évacuation 
du  pus  à  sa  surface  amène  la  guérison. 

[3.  Péri-amygdalite  phlegmoneuse.  —  La  suppuration  se  déve- 
loppe dans  l'espace  latéro-pharyngien,  compris  entre  la  paroi 
du  pharynx  et  l'amygdale  d'une  part,  le  maxillaire  et  le  ptéry- 
goïdien  interne  d'autre  part,  en  avant  de  l'apophyse  styloïde 
(abcès  préstylien).  Cette  forme  se  rencontre  surtout  chez  les 
grands  enfants  et  les  jeunes  gens,  après  des  amygdalites 
répétées. 

Le  début  est  brusque,  la  fièvre  vive,  la  dysphagie  très 
marquée.  La  région  située  au-dessous  de  l'angle  de  la  mâ- 
choire est  tuméfiée,  les  ganglions  sont  gros.  Le  trismus 
rend  difficile  l'examen  de  la  gorge.  Une  des  amygdales  et  le 
pilier  antérieur  correspondant  sont  gonflés,  rouge  vif;  au 
bout  de  4  ou  5  jours  le  pilier  devient  fluctuant  et  l'abcès 
s'ouvre  à  ce  niveau.  L'ouverture  peut  être  nocturne  et  le  pus 
dégluti,  ce  qui  fait  parfois  méconnaître  l'affection.  La  gué- 
rison est  rapide.  Les  rechutes  et  surtout  les  récidives  sont  fré- 
quentes. 
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B.  Angines  localisées  au  naso-phary>x.  —  Les  inflammations 
<de  l'amygdale  pliaryngée  peuvent  se  développer  sur  une  amyg- 
dale saine  antérieurement  (adénoïdite  aiguë  primitive^  amygda- 
lite pharyngée  aiguë)  ou  sur  une  amygdale  hypertrophiée 
préalablement  (adénoïdite  aiguë  secondaire). 

Le  début  est  généralement  brusque.  L'enfanta  de  la  fièvre, 
de  la  prostration,  du  coryza,  de  la  gène  de  la  respiration  nasale 
pouvant  aller  jusqu'à  sa  suppression,  du  nasonnement,  une 
toux  sèche,  pénible,  souvent  de  l'otalgie;  il  ronHe.  L'examen 
direct  montre  la  paroi  postérieure  du  pharynx  rouge,  tapissée 
de  mucus  ou  de  muco-pus;  la  rhinoscopie  postérieure  t'ait  voir 
l'amygdale  pharyngée  grosse,  rouge,  couverte  de  mucus  ;  le 
toucher  naso-pharyngien  permet  de  sentir  une  tumeur  lisse, 
«Uire  au  cas  d'amygdalite  aiguë  primitive  (Ausset  et  Dorion), 
molle  au  cas  d'hypertrophie  chronique.  La  guérison  se  fait 
généralement  en  "1  ou  3  jours.  Parfois  cependant  l'infection 
persiste  pendant  3  ou  4  semaines,  avec  une  fièvre  irrégulière 
dans  sa  courbe,  qui  contraste  souvent  avec  le  peu  d'intensité 
des  signes  locaux.  Dans  certains  cas,  l'adénoïdite  s'accom- 
pagne des  symptômes  qui  caractérisent  la  Jièvre  ganglion- 
naire, dont  elle  est  assez  souvent   l'origine. 

Bactériologie.  Formes  microbiennes.  —  Les  examens  di- 
rects des  exsudais  pharyngés,  les  ensemencements  sur  les 
milieux  de  culture  usuels  décèlent,  dans  les  diverses  variétés 
d'angines  qui  viennent  d'être  décrites,  des  germes  variés. 
En  général  on  trouve  ceux  qui  végètent  sur  la  muqueuse  à 
l'état  de  saprophytes  (p.  66).  Aussi  l'interprétation  de  leur 
rôle  pathogène  est-elle  difficile.  La  marche  et  les  caractères 
de  l'angine  varient  cependant  dans  une  certaine  mesure  sui- 
vant l'espèce  ou  les  espèces  incriminées- 

P  Angines  à  streptocoques.  —  Le  streptocoque  est  le  germe 
le  plus  souvent  rencontré  dans  les  angines  aiguës  primitives 
ou  secondaires  (scailatine,  rougeole,  etc.).  On  le  trouve  dans 
les  angines  érythémato-pultacées,  membraneuses,  ulcéreu- 
ses, phlagmoneuses.  Les  angines  à  streptocoques  ont  géné- 
ralement un  début  assez  brusque,  marqué  par  des  frissons 
et  de  la  fièvre;  le  mal  de  gorge  est  intense;  la  muqueuse  est 
rouge  vif,  vernissée;  l'adénopathie  est  fréquente.  Ellles  sont 
souvent  graves. 

2'  Angines  à  staphylocoques.  —  Elles  sont  rares  aussi  bien 
•chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Il  s'agit  d'angines  pultacées 
ou  membraneuses.  Elles  sont  généralement  bénignes. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  inédecine  des  enfants.  6 
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3°  Angines  à  pneumocoques.  —  Elles  semblent  plus  rares 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elles  sont  érythémato-pul- 
tacées  ou  membraneuses;  l'angine  herpétique  est  le  plus 
souvent  à  pneumocoques.  Elles  sont  parfois  associées  à  la 
pneumonie. 

4°  Angines  à  coccus  (coccus  Brisou).  —  Elles  sont  assez  fré- 
quentes et  souvent  membraneuses.  Il  s'agit  généralement  de 
formes  légères,  bénignes. 

5"  Angines  à  tétragènes.  —  Elles  s'observent  quelquefois 
chez  l'enfant.  Elles  sont  érythémato  pultacées  on  membra- 
neuses. Leur  début  est  brusque,  marqué  par  de  la  fièvre^ 
des  troubles  gastriques,  de  la  dysphagie.  La  gorge  est  très 
rouge,  les  amygdales  sont  tuméfiées.  Les  ganglions  sont 
très  gros.  Ces  angines  guérissent  en  3  ou  4  jours,  laissantpen- 
dant  quelque  temps  de  l'hypertrophie  des  amygdales  et  des 
ganglions  (Carrière).  Le  pronostic  est  bénin. 

0^  Angines  à  bacilles  de  Friedlander.  —  Elles  sont  plus  rares 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  et  n'ont  guère  été  observées 
avant  6  ans  (Nicolle  et  Hébert).  Elles  ont  une  évolution  aiguë,, 
subaiguë  ou  chronique.  La  fièvre  est  peu  intense.  Sur  les 
amygdales  on  voit  des  membranes  ténues,  peu  étendues. 
Leur  durée  est  de  5  à  7  jours. 

7°  Angines  à  bacilles  fusiformes  et  à  spirilles  (Angine  de 
"Vincent).  —  Elles  sont  assez  fré(iuentes  chez  l'enfant,  sur- 
tout de  G  à  12  ans.  Ce  sont  des  angines  tilcéro-nicmbraneiises 
(p.  79).  Elles  revêtent  parfois  \s.  forme  membraneuse. 

7'V Angines  à  colibacilles,  angines  à  leptothrix  (H.  Meunier 
et  Bertherand),  angines  dues  au  muguet  (p.  35).  —  Elles  sont 
exceptionnelles  ^ 

Complications.  —  Le  plus  souvent  les  angines  aiguës  sont 
bénignes  et  évoluent  sans  complications.  Celles-ci  cependant 
ne  sont  pas  rares  ;  elles  résultent  de  la  propagation  des 
germes  par  contiguïté  ou  par  voie  lymphatique,  de  leur  dis- 
sémination par  la  voie  sanguine,  ou  de  l'action  à  distance  de 
leurs  toxines. 

1°  La  propagation  de  rinfection  aux  muqueuses  voi- 
sines détermine  des  rhinites,  des  otites  avec  leurs  complica- 
tions (mastoïdites,  thrombo-phlébites  des  sinus  de  la  dui'e- 
mère,  méningites),  quand  le  naso-pharynx  est  intéressé  et 


^1.  La  mycose  leptothrixique  du  pharynx,  sur  laquelle  Hutinel  (1909)  a  attiré 
rallention  chez  l'enfant,  est  une  affection  généralement  chronique. 
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surtout  quand  il  existe  des  végétations  adénoïdes,  des  laryn- 
gites, des  trachéites,  des  l^ronchites,  des  broncho-pneumonies,  des 
adénopathies  trachéo-bronchiques. 

La  propagation  aux  voies  digestives  ou  la  déglutition  des 
germes  avec  les  sécrétions  pharyngées  causent  des  gastrites, 
des  entérites,  des  colites,  des  appendicites. 

■i"  L'infection  des  voies  lymphatiques  peut  aboutir  à  la 
suppuration  des  gSinglion^^  (adéno-phlegmons)  sous-maxillaires 
et  cervicaux,  rétro-  et  latéro-pharyngiens,  surtout  dans  les 
angines  à  streptocoques  et  en  particulier  dans  celles  de  là 
scarlatine.  Les  adéno -phlegmons  cervicaux  peuvent  s'ouvrir  au 
dehors  et  exceptionnellement  ulcérer  les  carotides  ou  pro- 
voquer la  phlébite  jugulaire.  Les  adé no-phlegmons  juxta-pha- 
ryngiens,  à  cause  de  leur  importance,  sont  étudiés  à  part 
p.Vlo).     ' 

o"  La  dissémination  des  germes  par  la  voie  sanguine  et 
la  toxémie  peuvent  causer  des  endocardites  et  des  péricar- 
dites,  ce  qui  est  rare;  de  Valbuminurie,  symptôme  fréquent  au 
cours  des  angines  comme  des  autres  infections,  et  des  né- 
phrites nettement  caractérisées,  aiguës  ou  subaiguës,  le  plus 
souvent  dues  ?u  streptocoque  ;  des  méningites,  des  pleurésies^ 
des  péritonites,  des  arthropalhies  à  type  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  ou  de  pseudo-rhumatisme  infectieux,  des  e/'v//iÉ'meè" 
infectieux,  du  purpura,  parfois  des  orclùtes  chez  les  enfants  de 
plus  de  10  ans. 

On  a  observé  des  paralysies,  dues  à  des  polynévrites,  attei- 
gnant isolément  ou  simultanément  les  muscles  du  voile  du 
palais,  de  l'œil,  des  membres  inférieurs;  elles  sont  beaucoup 
plus  rares  que  dans  les  angines  diphtériques. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  pour  être  souvent  bénin,  n'est 
pas  sans  comporter  une  certaine  gravité  dans  nombre  de 
cas.  Il  varie  avec  les  formes  cliniques,  les  germes,  en  cause  les 
romplications. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnostic  d'angine  aiguë  est  facile. 
Pour  découvrir  l'angine  du  pharynx  buccal,  il  suffit  de  regar- 
der le  pharynx  de  l'enfant  :  c'est  là  une  exploration  quil 
convient  de  pratiquer  systématiquement,  car  les  jeunes  en- 
fants ne  se  plaignent  pas  de  leur  gorge.  L'infection  localisée 
au  naso-pharynx  se  reconnaît  aux  signes  énumérés  plus  haut; 
par  le  peu  dintensité  des  signes  locaux  et  la  fièvre  qu'elle 
entretient,  elle  peut  embarrasser  le  médecin  non  prévenu  : 
autrefois  on  diagnostiquait  volontiers,  en  pareil  cas,  fièvre 
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éphémère,  fièvre  de   croUs'înce  ;  parfois    on  pense  à  une  fièvre 
typhoïde,  à  la  tabercalose. 

2°  En  posant  le  diagnoslic  d'angine,  on  fait  en  môme  temps 
le  diagnostic  de  la  variété  :  angine  érythémateuse  et  pul- 
tacée,  angine  membraneuse,  etc. 

3<*  Le  diagnostic  étiologique  est  plus  difficile  ;  il  se  fait  par 
la  recherche  des  causes  énumérées  plus  haut  (p.  77).  En  pré- 
sence d'une  angins  érythémateuse,  on  doit  se  demander  si  elle 
est  simple  ou  symptomatique  d'une  scarlatine,  d'une  rou- 
geole,etc. En  présence  d'une  angine  membraneuse,  la  question 
importante  est  de  savoir  si  elle  esl  ou  iioii.  diphtérique  (p.  405),. 
et  parfois  si  elle  ne  s'est  pas  développée  sur  une  lésion  syphi- 
litique. 

4'  Quant  au  diagnostic  de  la  variété  microbienne,  il  ne 
peut  être  établi  avec  certitude  que  par  l'examen  bactériolo- 
gique. Il  reste  d'ailleurs  souvent  imprécis,  car  la  constatation 
de  germes  vulgaires  à  la  surface  de  la  muqueuse,  même  en 
grand  nombre,  ne  signifie  pas  toujours  qu'ils  sont  la  cause 
de  l'angine. 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Chez  les  enfants  sujets 
aux  angines  aiguës,  on  évite  leur  répétition  par  le  traite- 
ment de  ïéiat  général  et  de  Yhyp?rlrophie  chronique  da  tissa 
lyniphoïde  du  pharynx,  qui  en  sont  les  causes  prédisposantes 
habituelles  (p.  75). 

Le  traitement  curatif  consiste  à  faire,  2  ou  3  fois  par 
jour,  un  lavage  de  la  gorge  à  l'eau  bouillie  ou  à  Leau  bori- 
quée.  Chez  les  grands  enfants,  on  peut  le  remplacer  par  des 
gargarismes  au  chlorate  de  potasse,  au  borate  de  soude,  au 
salicylate  de  soude,  à  l'hydrate  de  chloral.  Dans  tous  les  cas, 
et  surtout;  dans  les  infections  du  naso-pharynx,  on  fait  l'anli- 
sepsie  locale  avec  des  pommades  ou  des  huiles  antiseptiques 
(p.  61).  Les  pulvérisations  dans  la  gorge,  les  inhalations  de 
vapeur  d'eau  additionnée  d'eucalyptol,  de  menthol,  de  ben- 
join, ont  leur  utilité. 

Comme  moyens  adjuvants,  il  peut  être  utile  de  prescrire  la 
quinine,  un  purgatif  salin  et  au  besoin  un  vomitif;  des  applica- 
tions chaudes  et  humides  sur  le  devant  du  cou. 

Certaines  angines  comportent,  en  plus  de  ces  indications 
générales,  une  thérapeutique  spéciale.  Dans  Vangiue  iilcéro- 
menibraneuse,  c'est  l'application  locale  d'hypochlorite  de  chaux 
ou  de  bleu  de  méthylène.  Dans  ïangine  gangreneuse:^,  ce  sont 
les  attouchements  à  l'eau  oxygénée.  Dans  Yangim  phlegmo- 
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neuse,  c'est  parfois  rincision  de  l'abcès;  mais  celle-ci  ,esl  ha- 
bituellement inutile  car  l'ouverture  se  fait  instantanément. 

Pour  ouvrir  l'aijcès,  on  emploie  la  sonde  cannelée  de  pré- 
férence au  bistouri,  et  on  agrandit  l'ouverture  avec  une  p'nce 
hémostatique  (Combv). 


III.  —  Angine  diphtérique. 

Bien  distincte  des  angines  aiguës  dues  à  des  mici'obes  vul- 
gaires, déjà  nettement  différenciée  de  ces  dernières  avant  la 
période  bactériologique  par  les  cliniciens  (Bretonneau, 
Trousseau,  etc.i,  ïangine  diphlérique  est  causée  par  un  mi- 
crobe spécifique,  le  bacille  de  Klebs-Lœfjler,  décrit  par  ces  au- 
teurs en  1883  et  1884.  L'angine  n'est  d'ailleurs  qu'une  des 
manifestations  cliniques  de  l'infection  par  ce  germe  patho- 
gène, tenant  à  sa  localisation  pharyngée  ;  il  peut,  par  d'autres 
localisations,  réaliser  des  rhlnites,  des  laryngiles.,  des  affec- 
tions cutanées,  qui  ont  leur  symptomatologic  propre.  Quelle 
que  soit  sa  localisation,  le  bacille  détermine  localement  la 
production  d'une  membrane  Jibrineuse  et  impressionne  Torga- 
nisme  tout  entier  par  la  toxine  qu  il  sécrète.  Ces  deux  élé- 
ments caractérisent  la  diplilérie,  maladie  microbienne,  spéci- 
Jlqueet  contagieuse.  Elle  s'observe  à  tout  âge,  mais  est  surtout 
frécjuente  chez  Venfant,  principalement  ôe  "1  h  1  ans  (Rilliet  et 
Barthez).  Elle  a  été  connue  de  tout  temps.  Elle  est  de  tous 
les  pays  et  de  toutes  les  saisons,  mais  se  rencontre  surtout 
dans  les  pays  froids  et  humides,  au  printemps  et  à  Tautomne. 
Elle  est  endémique  et  épidémique. 

Etiologie.  —  l.'anginc  diphtérique  est  la  plus  fréquente  des 
affections  dues  au  bacille  de  Lœffler.  Quand  elle  atteint  les 
autres  organes,  la  diphtérie  est  généralement  consécutive  à 
la  localisation  pliaryngée.  Chez  le  nourrisson,  la  localisation 
naso-pharyngée  et  nasale  joue  un  rôle  important  (p.  57  et  95). 

L'angine  peut  être  primitive  ou  secondaire  à  une  plaie  chi- 
rurgicale (amygdalotomie),  à  une  angine  banale  ou  due  à  la 
scarlatine,  à  la  rougeole,  à  la  coqueluche.  Toutes  les  causes 
de  débilitation  de  l'organisme,  les  fatigues  physiques  ou  in- 
tellectuelles, les  maladies  générales,  Ihypertrophie  du  tissu 
lymphoïde  du  pharynx  y  prédisposent. 

Quels  que  soient  les  facteurs  qui  interviennent  à  titre  de 
cau.ses  occasionnelles  ou  déterminantes,  la  seule  cause  effi- 
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dente  esl  la  pulhilalion  sur  la  muqueuse  du  bacille  de  Lœffler. 
Celui-ci  peut  provenir  d'un  avitre  malade,  porteur  d'une  ma- 
pitestation  diphtérique  (angine,  laryngite,  rhinite,  etc.),  ou 
préexister  chez  le  sujet  lui-même. 

Dans  le  premier  cas,  il  y  a  contagion.  Celle-ci  est  directe, 
quand  les  sujets  ont  été  en  rapport  immédiat  (médecins,  in- 
firmiers, parents,  enfants;  rôle  des  baisers),  indirecte  quand 
elle  se  fait  par  l'intermédiaire  des  linges,  des  cuillers,  des 
tasses,  etc.,  de  porteurs  de  germes  sains.  Elle  réalise  des 
épidémies  de  familles,  de  crèches,  d'écoles,  de  salles  d'hô- 
pital. La  contagion  peut  d'ailleurs  se  produire  longtemps 
après  l'extinction  de  la  maladie,  car  le  bacille  garde  sa  vita- 
lité dans  les  poussières.  L'incubation  a  une  durée  assez  va- 
riable ;  elle  peut  être  de  quelques  heures  ou  être  très  longue; 
la  limite  est  alors  difficile  à  établir  avec  les  faits  suivants. 

Dans  le  second  cas  [diphtèries  spontanées),  il  y  a  auto-infec- 
tion. Le  bacille  végète  depuis  un  temps  plus  ou  moins  long 
suf  les  muqueuses  sans  y  provoquer  de  réactions  patholo- 
giques. 11  a  en  effet  été  constaté  dans  la  bouche  de  sujets 
qui  avaient  eu  la  diphtérie  ou  en  avaient  toujours  été  in- 
demnes (Sevestre  et  Méry),  dans  le  nez  de  nourrissons  at- 
teints de  coryza  syphilitique  (Grenet  et  Lesné),  de  rougeo- 
leux  (Sevestre  et  L.  Martin);  il  s'agit  généralement,  en  pareil 
cas,  de  bacilles  courts,  non  virulents,  qui  paraissent  sus- 
ceptibles de  devenir  pathogènes  sous  des  influences  encore 
mal  connues  ;  à  leur  sujet  se  pose  la  question  des  bacilles 
pseudo-diphtériques  (p.  87). 

Divers  facteurs,  mal  connus  dans  leur  essence,  influent  sur 
Vallure  clinique  de  la  diphtérie,  soit  en  exaltant  la  virulence  ou 
îe  pouvoir  toxigène  du  bacille  de  Lœffler,  soit  en  réalisant 
des  infections  secondaires  et  des  associations  microbiennes: 
tels  sont  la  constitution  épidémique,  les  maladies  antérieu- 
res, le  passage  d'un  sujet  à  l'autre. 

La  diphtérie  ne  confère  qu'une  immunité  passagère  ;  il  peut 
y  avoir  des  rechutes  et  des  récidives. 

La  diphtérie  aviaire  (poules,  pigeons)  et  la  diphtérie  du 
veau  sont  causées  par  des  germes  différents  du  bacille  de  la 
diphtérie  humaine;  cependant  les  oiseaux  peuvent  être 
infectés  par  le  bacille  de  Lœffler  (Thoinot,  Teissier,  Rappin 
et  Vaney,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  Pathogénie,  — 
La  lésion  caractéristique  de  l'angine  diphtérique  estlamem- 
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lirane,  fausse  membrane  ou  pseudo-membrane.  J'étudie 
avec  les  symptômes  son  apparition,  son  accroissement,  son 
siège,  son  extension  aux  parties  voisines,  sa  couleur,  son 
épaisseur,  sa  consistance. 

Sur  les  coupes  faites  après  durcissement,  la  membrane  est, 
stratifiée  et  formée  par  des  couches  plus  ou  moins  nombreuses 
de  fibrine,  disposées  en  unreticulum,  dont  les  mailles  renfer- 
ment des  éléments  cellulaires,  globales  roages,  leucocytes,  cel- 
lules épithéliales.  Dans  les  parties  profondes  immédiatement 
en  contact  avec  la  muqueuse,  1<îs  leucocytes  et  les  cellules 
épithéliales  prennent  bien  les  matières  colorantes  et  se  dif- 
férencient nettement  pour  la  plupart;  dans  la  zone  moyenne, 
les  cellules  se  colorent  mal  ou  ne  se  colorent  pas,  sont  mé- 
connaissables, ont  subi  la  nécrose  de  coagulation. 

Quand  la  coupe  intéresse  la  muqueuse  ^ou^-'\?icen[e  en  même 
temps  que  la  membrane,  on  note  la  disparition  de  ré[)ithé- 
lium,  dont  les  cellules  sont  emprisonnées  dans  la  meml)rane, 
qui-  adhère  au  chorion.  Dans  le  chorion,  les  vaisseaux  san- 
guins et  lymphatiques  sont  dilatés,  il  y  a  une  infiltration  leu- 
cocytique  et  hématique,  les  follicules  clos  sont  tuméfiés. 

Dans  les  régions  qui  avoisinent  la  membrane,  l'épithélium 
est  en  voie  de  prolifération  et  le  chorion  présente  les  mêmes 
lésions,  mais  moins  accentuées  ;  par  place  les  globules  jjlancs 
pénètrent  dans  l'épithélium,  qu'ils  désagrègent. 

Sur  les  coupes,  colorées  par  le  bleu  de  Lœfller  ou  traitées 
par  la  méthoiJe  de  Gram,  on  voit  dans  la  zone  superficielle, 
en  dehors  de  la  zone  des  cellules  mortes,  une  couche  de  mi- 
cro-organismes :  bacilles  de  Lœffler  presque  à  l'état  de  pu- 
reté ou  mêlés  à  des  staphylocoques,  à  des  streptocoques,  etc. 
Dans  la  zo;ie  des  cellules  mortes  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de 
bacilles  de  Lœffler  et  que  quelques  cocci. 

Les  bacilles  de  Lœffler  sont  des  bâtonnets  allongés,  ren- 
flés aux  extrémités,  qui  sont  arrondies,immobiles.  Ils  se  co- 
lorent par  la  méthode  de  Gram.  Ils  sont  isolés,  groupés  en 
amas  enchevêtrés  ou  disposés  parallèlement  au  nombre  de 
3  ou  i.  Leur  longueur  est  variable  et  permet  de  distinguer 
des  bacilles  longs  (fig.  14)  à  extrémités  légèrement  renflées, 
enchevêtrés,  qui  sont  les  plus  typiques,  des  bacilles  moyens  et 
des  bacilles  courts  (fig.  15),  qui  sont  le  plus  souvent  disposés 
parallèlement. 

On  discute  la  nature  diphtérique  des  bacilles  courts.  Pour 
les  uns  (Lœffler,  Hoffmann,  etc.),  ce  sont  des  bacilles pseudo- 
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diphtériques,  appelés  encore  bacilles  d'Hoffmann  (conceplioiî 
dualiste):  pour  d'autres  (Roux  et  Yersin.,  L.  Martin)  ce  sont 
des  bacilles  diphtériques  légitimes  ^conception  uniciste)  ;  pour 
d'autres  enfin,  il  existe  des  bacilles  courts  diphtériques  et 
des  bacilles  pseudo-diphtériques  (conception  mixte).  Les  ca- 
ractères différentiels  donnés  par  les  bactériologistes  n'ont 
pas  de  valeur  absolue  et  ne  sont  guère  utilisables  en  clini- 
que  (L.    Martin).   La   culture    en   tubes    de   Veillon  (géloser 


Fig.  14.  —  Bacilles  diphtériques  longs. 

glucosée  profonde;  (L.  Martin  et  Loiseau,  19d0)  ou  sur  du  sé- 
rum glycosé  acidifié  par  lacide  sulfurique  et  tournesol^ 
(Costa  et  Troisier,  1917)  permet  cependant  la  distinction  ra- 
pide dès  bacilles  diphtériques  et  des  bacilles  d'Hoffmann. 

Le  bacille  diphtérique  cultive  sur  les  divers  milieux  usités 
en  bactériologie,  avec  des  caractères  spéciaux.  Le  milieu  de 
choix  pour  le  clinicien  est  le  sérum  de  bœuf  coagulé  par  la  cha- 
leur, sur  lequel  il  donne,  au  bout  de  18  à  :20  heures,  à  la  tem- 
pérature de  35'^  37°,  des  colonies  arrondies,  saillantes,  à  con- 
tours nets,  blanc  grisâtre.  L'inoculation  sur  une  muqueuse 
excoriée  est  suivie  de  l'apparition  d'une  membrane;  l'inocu- 
lation sous-cutanée  chez  le  cobaye,  qui  est  l'animal  dechoix^ 
le  tue  plus  ou  moins  rapidement  suivant  les  doses  et  suivant 
les  échantillons.  La  mort  n'est  pas  due  à  la  généralisationi 
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des  bacilles  dans  l'organisme,  car  leur  recherche  dans  le  sang 
et  les  oi'ganes  est  constamment  négative;  elle  résulte  d'une 
intoxication.  La  toxine  diphtérique,  que  Roux  et  Yersin  ont 
isolée  par  filtration  du  bouillon  de  culture  sur  bougie,  se 
rapproche  des  diastases. 

Ch€z  l'homme,  c'est  à  eette  toxine  que  sont  dus  les  symp- 
tômes généraux  et  les  lésions  des  différents  organes  dans  les 
diphtéries  pares,  car  on  ne  trouve  le  bacille  de  Lœffler  ni  dans 
le  sang,  ni  dans  les  organes.  Dans  certains  cas  interviennent 
divers  microbes,  streptocoques,  staphylocociues,  etc.,  que  l'on 
retrouve  dans  la  fausse  membrane,  dans  le  sang  et  dans 
les  organes  :  ce  sont 
des  diphtéries  associées. 
J'étudie  plus  loin  les 
lésions  des  organes 
(p.  96)  et  les  associa- 
tions microbiennes. 

L'absence  du  bacille 
diphtérique  dans  les 
viscères  paraît  bien  éta- 
blie. Cependant  on  le 
retrouve  quelquefois, 
à  ïautopsie,  dans  les 
poumons,  les  ganglions 
trachéo  -  bronchiques , 
les  parois  du  cœur,  le 
sang  du  cœur,  la  rate,  ^'--  '"  "  ^""^""^  diphtériques  courts. 
le  bulbe  rachidien,  les  reins,  Turine  [Barbier,  Richardière, 
Tollemer(1897),  Cocurat  (1898),  Zacchiri  (1903),  etc.^.  Le  ba- 
cille diphtérique  peuty  exister  en  culture  pure;  plus  souvent 
il  y  est  associé  au  streptocoque,  quehjuelois  au  staphylo- 
coque (Zacchiri).  Cette  association  joue  peut-être  un  rôle 
dans  la  ditïusion  du  bacille  de  Lœffler;  expérimentalement 
en  effet  elle  exalte  sa  virulence  et  favorise  sa  dissémination 
Cuoghi  Constantini  ^1898),  Métin  (1898)J. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Il  n'existe  pas  un  seul 
type  d'angine  di|)htérique,  mais  des  formes  cliniques;  déjà 
distinguées  en  partie  par  les  anciens  cliniciens  (Trousseau, 
Peter,  Henoch,  etc.),  elles  ont  été  caractérisées  d'une  façon 
plus  précise  à  l'aide  de  la  bactériologie.  L'évolution  et  la 
symptomatologie  sont  le  plus  souvent  d'ailleurs  modifiées^ 
par  l'emploi  du  sérum  antidiphtérique. 
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Avec  Granclier  et  Barbier,  Sevestre  et  Martin,  on  décrit  : 

!•'  Des  dlphtèries  pares,  monomicrobiennes,  dues  au  seul  ba- 
'ClIIe  de  Lœffler,  comprenant  :  a)  des  formes  locales,  dans  les- 
quelles l'intoxication  générale  est  nulle  ou  minime;  b)  des 
formes  ioxicjaes. 

2*  Des  diphtérie  s  associées  on  poly  microbiennes  :  strepto-diphlé- 
ries,  staphylo-diphtéries,  etc. 

A.  Angime  diphtérique  puhe,  moîsomicrobiExMse.  —  i°  Formes 
locales  (Angine  diphtérique  franche,  normale  de  Trousseau). 

a)  Forme  commune.  —  Le  début  est  le  plus  souvent  insi- 
dieux. L'enfant  se  plaint  de  céphalée,  de  courbature,  d'ano- 
rexie; la  fièvre  est  légère  (38°,  38°,o,  39°);  le  mal  de  gorge  est 
souvent  nul  ou  minime;  l'examen  du  pharynx  ne  décèle  que 
de  la  rougeur,  surtout  marquée  au  niveau  d'une  des  amyg- 
dales, qui  est  tuméfiée. 

Au  bout  de  2U  ou  36  heures,  apparaît  sur  cette  amygdale  un 
exsudât.  C'est  une  tache  blanchâtre,  opaline,  nettement  cir- 
conscrite, arrondie  ou  ovalaire,  un  peu  plus  épaisse  au  centre 
qu'à  la  périphérie,  ressemblant  à  du  mucus  coagulé,  qui  se 
laisse  détacher  assez  facilement;  la  muqueuse  sous-jacente 
paraît  saine.  L'exsudat  devient  bientôt  plus  épais,  plus  résis- 
tant, plus  adhérent.  Il  constitue  alors  une  membrane.  Celle-ci 
ts'étend  plus  ou  moins  rapidement  aux  parties  voisines;  elle 
envahit  de  proche  en  proche  l'amygdale  entière,  les  piliers 
du  voile  du  palais,  surtout  le  pilier  postérieur,  le  voile  du 
palais,  la  luette,  l'autre  amygdale,  ou  se  fusionne  avec  d'au- 
tres membranes  formées  sur  ces  différentes  parties.  Dès  le 
deuxième  ou  troisième.jour,  le  pharynx  est  tapissé  par  une 
couenne  blanche,  légèrement  bleuâtre,  grisâtre  ou  jaunâtre, 
lisse, plus  ou  moins  épaisse,  adhérente;  son  ablation  provoque 
quelquefois  un  léger  suintement  de  sang.  Enlevées,  les  mem- 
branes se  reproduisent  rapidement,  en  quelques  heures.  Â 
leur  périphérie,  est  une  sorte  de  réticulum  mince  compa- 
rable à  une  toile  d'araignée. 

Dès  le  débul,  les  ganglions  bnuphatiques  situés  derrière 
l'angle  du  maxillaire  se  tuméfient  et  deviennent  douloureux; 
ils  atteignent  rarement  un  grand  volume;  ils  sont  fermes  et 
mobiles.       « 

Les  troubles  fonctionnels  s'accentuent,  mais  la  douleur 
reste  généralement  légère,  sauf  au  moment  de  la  déglutition.  La 
Jlèvre  atteint  38°, o  à  39°,  quelquefois  40°,  mais  ne  persiste  pas 
(Jig.  Iti);  souvent  elle  reste  minime;  il  existe  des  formes  apy- 
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reliques.  Le  pouls  bat  à  iOO,  1^20  et  même  140,  loO  chez  les 
jeunes  sujets.  L'enfant  est  abattu,  pâle,  anémié.  Il  a  de  ïal- 
bu  mi  nu  rie  dans  le  tiers  des  cas  environ. 

Au  bout  de  â  à  8  jours,  les  membranes  cessent  de  s'étendre 
€t  de  se  reproduire  ;  elles  deviennent  dépolies,  se  ramollis- 
sent et  se  détachent.  En  même  temps  la  dysphagie  diminue, 
la  fièvre  cesse  et  l'adénopathie  régresse.  En  8  à  12  jours  la 
guérison  est  complète;  mais  la  convalescence  est  longue,  car, 
même  dans  ces  formes  locales,  il  y  a  toujours  un  certain  de- 
gré d'intoxication.  L'évolution  et  la  terminaison  peuvent 
être  modifiées  par 
l'apparition  de  di- 
verses complica- 
tions. 

Dans  des  cas 
beaucoup  plus  ra- 
res, observés  sur- 
tout en  temps  d"é- 
pidémie,  le  début 
est  brusque,  mar- 
qué par  de  la  cé- 
phalalgie, des  vo- 
missements, des 
frissons,  quelque- 
lois  des  convul- 
sions chez  les  nour- 
rissons, une  fièvre 
vive  (SO-^  et  plus). 
On  constate  alors  une  rougeur  vive  et  généralisée  du  pha- 
rynx et,  quelques  heures  après,  une  membrane  qui  tapisse 
les  amygdales,  la  luette,  les  piliers  et  même  une  partie  du 
voile  du  palais  (Hutinel  et  L.  Martin). 

b)  Formes  atypiques.  —  Elles  revêtent  des  aspects  cliniques 
divers;  l'examen  bactériologique  permet  seul  de  reconnaître 
leur  nature.  Ce  polymorphisme  est  toutefois  peut-être  moins 
fréquent  chez  l'enfant  cjue  chez  l'adulte. 

Dans  la  diplitérie'abortive,  les  symptômes  généraux  sont  à 
peu  près  nuls,  les  membranes  sont  localisées,  n'ont  pas  de 
tendance  à  la  généralisation  et  disparaissent  rapidement 
-'ans  se  reproduire  (fig.  17). 

Dans  Vangine  diphtéroïde  (Lasègue),  les  symptômes  géné- 
raux sont  assez  accentués,   les  membranes    sont  étendues. 


1 

39° 

.38° 

37° 

— 1 

— 1 

— 

cj 
^ 

> 

— 

— 

— 

— 



1 

A 

r^ 

■/ 

H 

^ 

[ 

«5 

V 

A 

-^ 

\ 

^\ 

A 

V 

1 

1 

s^ 

J 

V 

A 

Y 

V 

N 

^ 

y 

^ 

/ 

V 

1 

1 

1 

F\ 

?-^ 

6. 

[l 

Ai 
"or 

gi 
me 

le 
co 

dir 

mn 

)hl 
nur 

éri 
le. 

que 

are 

1^ 

•^  a 

'ft'. 

92 


MALADIES    DU    PHARYNX 


«s 

1 

li     ^ 

1 

^^       Ci  vA                   1 

"^         i          ~^' 

^         t^                          ^ 

^            ^.                         /^ 

-^7°        J.                     ^"^^      -^A-i 

^^        î§                 _\     ^-r^     s/ 

55 

c^ 

'O 

Fig.  r 


—  Angine  diphtérique  pure. 
(Forme  abortive) 


mais  restent  minces,  pelliculaires  ;  la  guérison  est  générale- 
ment rapide. 

Vangine  diphtérique  à  forme  herpétique  peut  simuler  complè- 
tement r«/j^f/(e/ierpé^/^^[(/»é'  ou  angine  couenneu&e  commune  (Trous- 
seau, Sanné,  Dieu- 
lat'oy),  telle  qu'elle 
est  décrite  plus  haut 
(p.  92). 

Vangine  diphtérique 
folliculaire  ou  pullacée 
(Dieulal'oy),  la  diphté- 
rie lacunaii^  aiguë  des 
amygdales  (  Koplick , 
1892)  est  relativement 
exceptionnelle. 

La  diphtérie  catar- 
rhale,  Vangine  rouge 
diphtérique,  caractéri- 
sée par  la  simple  rougeur  de  la  gorge,  est  rare,  mais  peut 
se  voir  en  temps  d'épidémie  (Sanné,  L.  Martin).  Elle  pré- 
cède parfois  Fapparition  de  la  membrane.  Il  faut  toujours 
rechercher  s'il  n'existe  pas  une  membrane  cachée  à  la  face 
postérieure  des  amygdales,  à  la  base  de  la  langue,  dans  les 
fosses  nasales. 

Toutes  ces  formes  cliniques  peuvent  s'accompagner  de 
phénomènes  d'intoxication  générale  ou  de  complications  qui 
en  aggravent  le  pronostic.  Si  elles  sont  souvent  bénignes,  la 
bénignité  n'est  pas  constante  et  ne  suffit  pas  à  les  caracté- 
riser. 

2'^  Formes  toxiques.  —  Entre  les  formes  locales  et  les 
formes  toxiques  de  la  diphtérie  pure,  il  n'y  a  pas  de  limite 
tranchée.  Tantôt  ces  dernières  débutent  comme  une  diphtérie 
locale  et  ne  s'accompagnent  de  phénomènes  d'intoxication 
générale  qu'au  cours  de  leur  évolution  ou  au  début  de  leur 
convalescence  ;  tantôt  elles  sont /oaciV^H^s  d'^/7«/>/é^é?. 

Les  syn^)tômes  locaux  ont  une  intensité  très  variable;  ils  sont 
parfois  très  minimes.  Cependant,  souvent  les  membranes  sont 
étendues,  épaisses,  rugueuses,  gris  sale,  quelquefois  noi- 
râtres par  suite  de  petites  hémorragies.  Les  ganglions  sont 
plus  gros  que  dans  la  forme  commune,  mais  restent  isolés. 
Les  symptômes  généraux  sont  plus  caractéristiques.  La  pros- 
tration est  marquée;  le  teint  est  pâle,  plombé;  les  yeux  sont 
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«xcavés:  souvent  il  y  a  de  l'agitation,  de  l'anxiété.  Les  vo- 
missements sont  fréquents,  répétés;  l'anorexie  est  complète, 
ralbuminurie  est  abondante.  La  fièvre  est  tantôt  élevée,  tan- 
tôt légère;  parfois  il  y  a  de  l'hypothermie.  Le  pouls  est  fré- 
quent, petit,  dépressible,  la  pression  artérielle  abaissée. 

Rapidement  les  phénomènes  généraux  s'accentuent.  La 
/norf  survient  en  24  ou  48  heures.  Elle  n'est  cependant  pas 
fatale;  les  symptômes  peuvent  s'amender  et  la  guérison  se 
faire  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  après  des 
alternatives  d'aggravation  et  de  rémission.  La  mort  subite  par 
syncope  n'est  pas  rare. 

Les  formes  toxiques  sont,  somme  toute,  caractérisées  prin- 
cipalement par  des  phénomènes  dus  à  Vinsufjisance  des 
capsules  surrénales. 

B.    A]S(GINKS    DIPHTÉRIQUES    ASSOCLÉRS     OU     POL^  MICRO lîlEJS NES.     — 

Ces  ^angines  sont  caractérisées  par  l'espèce  microbienne 
associée  au  bacille  diphtérique,  à  condition  que  l'examen 
bactériologique  réalise  certaines  conditions.  Parmi  elles,  les 
angines  strepto-diphtériques  ont  seules  une  réelle  indivi- 
dualité clinique. 

Angines  strepto-diphtériques.  —  C'est  à  cette  variété  que 
correspondent  la  plupart  des  diphtéries  malignes,  septiciuesy 
ioxiques,  hyperlo.riques  des  auteurs,  exception  faite  de  celles 
qui  relèvent  dune  diphtérie  pure. 

Les  strepto-diphléries  tantôt  surviennent  au  cours  ou  dans- 
la  convalescence  de  la  scarlatine,  de  la  rougeole,  etc.,  à  la 
fin  d'une  angine  simple  à  streptococjues,  au  cours  d'une 
diphtérie  pure,  tantôt  se  développent  d'emblée. 

Dans  les  cas  les  plus  typiques,  le  délml  est  presque  tou- 
jours brusque  et  marqué  par  des  frissons,  une  élévation  de  la 
température  à  .Sl)'^-40°,  de  la  céphalalgie  Rapidement  les  phé- 
nomènes généraux  prennent  un  caractère  grave  :  la  face  est 
j>àle,  livide;  l'enfant  est  abattu,  prostré;  il  a  de  l'albumi- 
nurie, de  la  diarrhée.  Les  hémorragies  des  muqueuses  nasale, 
u-ingivale,  buccale,  le  purpura,  les  érylhèmes  polymorphes, 
scarlatiniformes,  morbiliformes  sont  fréquents. 

La  douleur  de  la  gorge  et  la  dysphagie  sont  précoces  et  in- 
tenses. La  muqueuse  du  pharynx  est  tuméfiée,  rouge,  sai- 
gnante :  les  amygdales  sont  très  volumineuses.  Les  membranes 
sont  grisâtres,  jaunâtres,  verdâtres,  par  suite  de  l'infiltration 
sanguine;  elles  sont  épaisses,  pulpeuses,  adhérentes;  elles  se 
reproduisent    facilement  et    envahissent  les    amygd-ales,    le 
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voile  du  palais,  plus  rarement  le  fond  du  pharynx.  Par  la 
bouche  s'écoule  une  salive  sanieuse,  fétide,  abondante. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  et  parotidiens  sont  1res  tumé- 
fiés; le  tissu  cellulaire  voisin  est  infiltré  et  les  réunit  en  une 
masse,  dans  laquelle  ils  ont  perdu  leur  mobilité;  leur  volume 
et  leur  bilaléralité  donnent  au  cou  l'aspect  proconsulaire  (de 
Saint-Germain).  La  peau  est  rouge,  œdémateuse;  quelquefois 
se  produisent  des  suppurations  ganglionnaires. 

Souvent  un  jetage  abondant,  séro-sanguinolent,  qui  pro- 
voque de  la  rougeur  et  des  excoriations  des  narines,  indique 
l'envahissement  du  rhino-pharynx  et  des  fosses  nasales.  L'in- 
flammation peut  gagner  le  canal  nasal  et  la  conjonctive,  les 
voies  respiratoires. 

L'évolution  est  variable. 

1°  Elle  peut  être  suraiguë.  Le  malade  succombe  à  l'intoxica- 
tion générale  :  il  tombe  dans  le  collapsus  et  l'adynamie  ;  il 
meurt  par  affaiblissement  progressif  ou  par  syncope,  en  I, 
2  ou  3  jours. 

3°  Elle  peut  être  aiguë.  Les  symptômes  sont  les. mêmes, 
mais  moins  marqués.  Le  malade  meurt,  au  bout  de  8  ou 
10  jours,  de  complications  respiratoires  (croup,  broncho-pneu- 
monie) ou  û\iccidents  toxi-infeciieux  (paralysies,  myocar- 
dite,  etc.).  Ou  bien  l'état  local  et  l'état  général  s'améliorent, 
le  malade  entre  en  convalescence  et  guérit;  mais  la  conva- 
lescence est  longue  et  sujette  aux  complications. 

A  côté  du  type  qui  vient  d'être  décrit,  on  rencontre  des 
angines  strepto-diphtériques  localisées  (Sevestre  et  L.  Martin). 
Elles  ont  les  mêmes  symptômes  locaux,  mais  elles  ne  s'ac- 
compagnent que  de  phénomènes  généraux  atténués.  Elles 
sont  d'ailleurs  sujettes  à  s'aggraver  et  à  réaliser  les  formes 
précédentes. 

Autres  associations .  —  Les  angines  diphtériques  dues  à 
l'association  du  bacille  de  Lœffler  avec  le  staphylocoque,  le 
coccus  de  Barbier,  le  Diplococcus  heniophilus  perlucidus  de  De- 
guy  et  Legros,  le  colibacille,  etc  ,  ne  présentent  pas  de  carac- 
tères assez  précis  pour  les  individualiser  cliniquement.  Dans 
le  cas  d'association  avec  le  bacille  fusiforme  et  le  spirille,  l'an- 
gine a  l'aspect  de  l'angine  de  Vincent  (p.  79). 

Localisations  diverses  et  complications.  —  Au  cours  des 
angines  diphtériques  se  produisent  des  localisations  extra- 
pharyngées  du  bacille  de  Lœffler  et  des  complications  dues  à 
Laction  de  la  toxine  diphtérique  ou  à  des  infections  secondaires. 
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i"^  L0CALISATI0>S   KXTRA-PIIARYNGÉES  DU   BACILLK   DE  LOEFFLER. 

Elles   résultent  de   l'infection  de  proche  en  proche  ou  dû- 
transport  du  germe  à  distance. 

a)  La  diphtérie  buccale,  ou  stomatite  diphtérique^  due  à  la- 
propagation  de  l'angine,  est  assez  rare  (p.  '26). 

b\  La  diphtérie  du  naso-pharynx  et  du  nez  (p.  57)  est  fré- 
quente, soit  qu'elle  complique  langine,  soit  qu'elle  la  précède 
(^Bretonneau).  Le  bacille  de  Lœfller,  qui  végète  souvent  dans 
l'arrière-cavité  des  fosses  nasales  sans  donner  lieu  à  des- 
symptômes nets,  qui  parfois  produit  une  rhinite  membraneuse 
chronique,  peut,  en  effet,  envahir  les  muqueuses  voisines  et 
causer  une  angine  ou  une  laryngite.  Chez  les  nourrissons,  la 
diphtérie  du. naso-pharynx  est  plus  fréquente  que  l'angine- 
localisée  au  pharynx  buccal. 

Dans  les  diphtéries  pures,  les  membranes  restent  canton- 
nées dans  le  cavum  et  dans  la  partie  postérieure  des  fosses 
nasales;  elles  n'obstruent  qu'incomplètement  la  cavité  et  ne 
donnent  lieu  qu'à  l'écoulement  par  les  narines  d'une  sérosité- 
louche  ou  de  muco-pus  non  caractéristiques.  Quelquefois  on 
observe  une  rfiinite  fitjrineuse. 

Dans  les  strepto-diphtéries,  les  membranes  ne  restent  pas- 
localisées  à  la  partie  postérieure  des  fosses  nasales;  elles 
s'étendent  vers  les  narines.  Celles-ci  sont  fendillées,  couvertes- 
de  croûtes  noirâtres;  par  leurs  orifices  s'écoule  un  liquide 
louche,  sanieux,  strié  de  sang  (jetage),  contenant  des  débris 
de  membranes  molles  et  grisâtres;  souvent  se  produisent  de 
petites  épistaxis.  Les  symptômes  généraux  sont  sévères.  Le 
pronostic  est  très  grave. 

Chez  le  nourrisson  la  rhinite  diplilérique  peut  se  présenter 
comme  un  coryza  banal. 

c)  La  diphtérie  conjonctiv aie  succède  souvent  à  la  diphtérie 
nasale,  l'infection  se  propageant  par  le  canal  nasal;  quelque- 
fois elle  est  primitive  ou  consécutive  à  une  autre  localisation 
du  bacille  de  Lœffler.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  en- 
fants de  1  à  10  ans.  On  en  distingue  trois  formes  principales- 
(Sourdillcj. 

La  forme  interstitielle  est  caractérisée  dès  le  début  par  un 
gonflement  énorme  et  une  dureté  ligneuse  des  paupières,  par  le 
gonflement  et  l'infiltration  de  la  conjonctive,  par  un  exsudai 
grisâtre  très  adhérent.  Au  bout  de  6  à  8  jours  des  escarres  se 
forment:  leur  élimination  s'accompagne  d'une  sécrétion  séro- 
purulente  abondante  et  leur  cicatrisation  détermine  des  dé- 
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formations  importantes.  La  douleur,  spontanée  ou  provo- 
quée, est  extrême.  La  c&niée  est  généralement  ulcérée.  Le  pro- 
nostic est  très  grave.  11  s'agit  généralement  de  strepto-diphté- 
ries. 

Dans  la  forme  superficielle,  les  paupières  sont  rouges  et 
tuméfiées,  mais  non  indurées,  la  conjonctive  est  recouverte 
d'une  membrane  blanchâtre  plus  ou  moins  adhérente,  les 
lésions  cornéennes  sont  exceptionnelles. 

La  forme  catarrhale  ou  atténuée  se  traduit  par  un  gonfle- 
me  t  minime,  par  une  sécrétion  glaireuse,  par  l'absence  de 
fausse  membrane. 

Dans  les  deux  dernières  formes  le  bacille  de  Lœffler  est 
pur  ou  associé  au  staphylocoque. 

d)  La  diphtérie  de  Foreille  externe  est  rare;  elle  n'a  pas 
par  elle-même  de  gravité  et  doit  être  rattachée  à  la  diphtérie 
cutanée.  La  diphtérie  de  J'oreiJie  moyenne,  due  à  la  pro- 
pagation de  l'infection  nasale  par  la  trompe  d'Eustache, 
se  révèle  par  les  symptômes  habituels  des  otites,  et,  après 
perforation  du  tympan,  par  un  écoulement  séro-puruleot 
sanguinolent;  il  s'agit  généralement  c\e  streplo-diphtérie  et  le 
pronostic  est  grave. 

e)  La  diphtérie  laryngée  ou  croup  et  la  trachéo-hronchite 
diphtérique,  dont  elle  est  une  complication  sont  étudiées 
avec  les  affections  du  larynx. 

/)  La  diphtérie  de  Vœsophage  et  de  Vestomac  est  excep- 
tionnelle et  reconnue  seulement  à  l'autopsie. 

g)  La  diphtérie  anale,  la  diphtérie  génitale,  qui  atteint 
surtout  la  vulve  et  le  vagin,  exceptionnellement  le  gland  et  le 
prépuce,  la  diphtérie  cutanée  sont  généralement  secondaires 
à  l'angine  et  dues  à  une  inoculation  par  les  doigts  de  l'en- 
fant. 

!i°  Troubles  fonctio^xels  et  lésions  des  vui>xipalx  appareils 
ET  ORGANES.  —  Daus  Icur  production  interviennent  la  toxine 
-diphtérique  et  les  infections  associées  ou  secondaires. 

Gangrène  du  pharynx.  —  Elle  est  exceptionnelle  et  ne 
s'observe  guère  que  dans  les  diphtéries  secondaires,  notam- 
mei»t  dans  la  scarlatine.  Dans  ces  cas,  l'association  de  cer- 
tains germes,  principalement  des  streptocoques,  détermine 
des  ulcérations  sur  lesquelles  se  greffent  les  bactéries  de  la 
putréfaction.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  petites  escarres 
superficielles,  plus  rarement  de  gangrènes  envahissantes. 

Adénopathies.    —    La    tuméfaction    des    ganglions   sous- 
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maxillaires  est  précoce  et  constante.  Elle  revêt  des  aspects 
variables  suivant  les  formes  cliniques.  Quelquefois  ces  adé- 
nopathies  suppurent,  principalement  dans  les  formes  associées, 
par  suite  de  l'intervention  des  germes  vulgaires  et  en  par- 
ticulier des  streptocoques  ;  ces  suppurations  se  font  souvent 
pendant  la  convalescence,  après  la  guérison  de  l'angine. 

Les  lésions  histologiques  des  ganglions  (OErtel,  O.Barbacci, 
Marcel  Labbéi  ne  sont  pas   limitées  aux  ganglions  corres- 
pondant   à    la    région    infectée;    elles    se    retrouvent    à    un, 
moindre  degré  dans  les  ganglions  éloignés. 

Tuhe  digestif.  —  Les  troubles  digestifs  sont  très  marqués 
dans  les  formes  toxiques  :  anorexie,  vomissements,  diarrhée 
profuse,  fétide,  quelquefois  sanguinolente.  A  l'autopsie,  on 
constate  la  congestion  de  l'mtestin,  la  tuméfaction  et  même 
des  ulcérations  des  plaques  de  Peyer.  L'injection  expéri- 
mentale de  toxine  diphtérique  reproduit  ces  dernières  (Enri- 
quez  et  Hallion,  Claude). 

Foie.  —  Les  symptômes  liés  aux  modifications  du  foie  sont 
peu  marqués  :  Victère  est  rare  et  exceptionnellement  grave; 
le  foie  peut  être  un  peu  tuméfié  ;  l'urine  contient  des  pig- 
ments biliaires  dans  '25  p.  100  des  cas,  de  Yurobiline  dans 
87  p.  100,  de  Vindican  dans  77  p.  100  (Raoul  Labbé,  1903). 

A  l'autopsie  cependant,  le  foie  est  fréquemment  altéré 
fBizzorero  (1876),  OErtel  (1887),  Babès,  Barbacci  (1895-96), 
Pierre  Girard  (1901)].  Il  est  plus  ou  moins  gros,  mou,  friable, 
souvent  congestionné,  quelquefois  gras. 

L'examen  histologique  décèle  des  lésions  inégalement  ré- 
parties d'hépatite  interstitielle  et  parenchymateuse  :  infiltra- 
tion cellulaire  des  espaces  portes,  ditfuse,  quelquefois  nodu- 
iaire,  constituée  principalement  par  des  lymphocytes  et  des 
mononucléaires;  rarement  nodules  intra-lobulaires  formés 
de  polynucléaires;  congestion  des  capillaires  péri- et  intra- 
lobulaires,  surtout  au  voisinage  delà  veine  sus-hépatique;  hé- 
morragies sous-capsulaires  et  interstitielles  (fréquentes  pour 
OErtel,  rares  pour  Girard)  ;  thromboses  capillaires  (Labadie- 
Lagrave),  qui  sont  rares  (Girard);  quelquefois  léger  degré 
d'endo-périvascularite  ou  dégénérescence  hyaline  des  capil- 
laires; lésions  cellulaires  (tuméfaction  trouble  fréquente,  dé- 
générescence vitreuse  plus  rare,  dégénérescence  graisseuse, 
fragmentation  du  réseau  chromatique  du  noyau);  excep- 
tionnellement infiltration  amyloïde.  On  constate  enfin  Vawj- 
menlation  des  lécithines  et  la  diminution  du  glycogène. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  7 
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Ces  lésions  sont  celles  du  foie  toxi-infectieux ;  elles  sont 
dues  à  la  toxine  diphtérique,  avec  laquelle  on  les  a  repro- 
duites expérimentalement,  et  aux  germes  des  infections 
secondaires. 

Reins.  —  L'étude  du  syndrome  urinaire  (Raoul  Labbé) 
montre  que  :  dans  les  diphtéries  d'intensité  moyenne,  le 
volume  des  urines,  en  rapport  avec  la  quantité  de  liquide 
ingéré,  augmente  progressivement  et  a  son  maximum  du 
8"  au  11''  jour  de  la  maladie;  la  densité  a  son  maximum  au 
début  et  décroît  à  mesure  que  le  volume  augmente;  Thyper- 
acidité  est  fréquente;  l'urée,  l'acide  urique,  les  phosphates 
ont  un  taux  élevé  ^  L'élimination  du  bleu  de  méthylène  est 
normale;  l'épreuve  de  la  chloriirie  alimentaire  décèle  seule- 
ment un  léger  retard  dans  l'élimination,  sans  rétention  véri- 
table; la  cryoscopie  montre  que  la  diurèse  est  peu  troublée. 
La  diazo-réaction  est  négative. 

L'acétonurie  est  fréquente  et  abondante;  elle  peut  persister 
après  la  guérison  (Bottazzi  et  Ugo  Orefici). 

V albuminurie  existe,  suivant  les  statistiques,  dans  40  à 
75  p.  100  des  cas  (Sée,  Empis,  Bouchut,  Sanné,  etc.).  Elle 
apparaît  du  2«  au  11^  jour  (Sanné),  quelquefois  plus  tardive- 
ment. Elle  varie  de  quelques  centigrammes  à  10  ou 
15  grammes  par  litre,  et  a  pu  atteindre,  dans  un  cas, 
o2  grammes  (Sevestre).  Le  plus  souvent  passagère  (1  à 
10  jours),  elle  peut  persister,  rester  continue  ou  devenir  in- 
termittente, passer  à  l'état  subaigu  ou  chronique.  Dans  la 
majeure  partie  des  cas,  elle  reste  isolée,  ne  s'accompagne  pas 
d'autres  symptômes  de  néphrite;  ceux-ci  ne  s'observent  que  dans 
2,7  p.  100  des  cas  (Spolverini).  Vœdème  limité  à  la  face  ou 
généralisé  est  rare  (2,5  p.  100  d'après  les  statistiques  réunies 
de  Sanné  et  de  Cadet  de  Gassicourt  portant  sur  752  cas), 
Y  hématurie  est  exceptionnelle  (elle  n'existait  pas  dans  plus  de 
350  observations  recueillies  par  Sevestre,  Barbier,  Guinon),  de 
môme  que  Yanurie  mortelle  (Goodal)  et  Yurémie  à  forme 
éclamptique  ou  comateuse.  L'examen  des  urines  a  son  im- 
tance  pour  le  pronostic,  et  en  particulier  la  recherche  des 
éléments  figurés  (épithélium  rénal,  cylindres  hyalins  ou  granu- 
leux). 
L'albuminurie  est  le  fait  de  l'intoxication  diphtérique;  elle 

1.  D'après  Bottazzi  et  Ugo  Orefici,  il  y  a  augmentation  de  l'élimination 
azotée;  la  quantité  d'azote  éliminée  par  les  urines  et  par  les  fèces  dépasse 
de  beaucoup  la  quantité  ingérée. 
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^s-t  surtout  précoce  et  abondantiî  dans  les  strepto-diphtéries 
(Ghaillou  et  xMartin). 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  rénales,  qui  varient 
suivant  la  rapidité  de  révolution.  Dans  les  formes  aiguës,  les 
mieux  connues,  les  ca])illaires  glomi'rulaires  sont  dilatés  et 
présentent  un  début  de  dégénérescence  graisseuse;  lépilhé- 
liumdës  tnbes  contournés  est  abrasé,  vacuolaire,  ou  rempli 
de  boules  hyalines  et  leur  cavité  contient  des  détritus  granu- 
leux; l'épithélium  des  tubes  collecteurs  contient  des  goutte- 
lettes graisseuses  (Morel  i. 

Uinjection  de  toxine  diphlérifjue  reproduit  ces  lésions  chez 
l'animal  :  glomérulo-néphrite  aigué  dans  Tintoxication  sur- 
aiguë, lésions  épithéliales  dans  rintoxication  subaiguë,  lésions 
scléreuses  dans  les  intoxications  lentes  (Claude). 

Skng-;  glaudbsvasculaires  sanguines.  —  Le  nombre  des 
hématies  es[  un  peu  diminué  :  il  oscille  autour  de  4.500.00G,sans 
que  cette  diminution  soit  en  rai)poi  t  avec  la  gravité  de  l'an- 
gine (Bouchut,  Oliinquaud;  Bidault,  Gilbert,  etc.}.  La  quan- 
tité d'hémoglobine  est  également  diminuée  (Oliinquaud)  et  la^ 
rrdeur  globuhtire  esl  inférieure  à  i  i'0,6(i  —  1,  Gilbert).  Il  y  a 
augmentation  de  lia  résistance  minihia  et  diminution  de  la  ré- 
sistance maxima  des  globules  rouges,  par  suite,  diminution  de 
rétendue  de  résistance;  celle-ci  semble  généralement  en  rap- 
port avecla  gravité  de  la  maladie  (A. Paris  et  Salomon,  1003) 

La  leacocytose  (Bouchut,  Quinquaud,  Gilbert,  etc.)  est  fré- 
quente, mais  peu  intense  10.000  à  17.000»;  elle  est  plus  mar- 
quée et  peut  atteindre  30.000  dans  les  formes  associées;  elle 
ne  présente  d'ailleurs  pas  de  rapport  avec  la  gravité  de 
l'affection;  elle  disparaît  avec  les  membranes  ou  peu- après 
leur  chute.  Elle  consiste  en  une  polynucléose  (Besredka).  A 
la  tin  de  la  maladie  on  peut  noter  une  légère  éosinophilie  cl 
l'apparition  de  myélocyies  neutrophiles  en  petite  quantité 
(  Eugel). 

La  rate  est  généralement  augmentée  de  volume;  on  con;^- 
tate  des  hémorragies  sous  la  capsule  et'  dans  l'épaisseur  d€ 
l'organe,  de  l'hypertrophie  des  corpuscules  de  Malpighi,  qui 
contiennent  des  foyers  de  nécrobiose,  de  la  congestion  de  là 
pulpe. 

La  moelle  osseuse  offre  les  réactions  de  maladies  infec- 
tieuses. 

Les  capsules  surrénales  présentent  des  lésions  plus  ou 
moins  accentuées  d'hypoépinéphrie. 
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Cœur.  —  Les  troubles  cardiaques  ne  sont  pas  rares  clans 
l'angine  diphtérique.  Ils  réalisent  les  différentes  formes  des 
syndromes  niyocardUiques  aigus. 

La  mort  en  estime  terminaison  fréquente;  elle  survient  par 
suite  des  progrès  de  l'adynamie,  ou  par  asystolie  aiguë,  ou 
brusquement  par  syncope;  cette  syncope  mortelle  est  parfois 
le  premier  et  unique  symptôme.  Cependant  la  guérison  peut 
se  produire  soit  de  façon  complète,  soit  avec  persistance  de 
quelques  troubles. 

A  l'aiilopsie,  on  trouve  des  lésions  plus  ou  moins  mani- 
festes de  myocardite  aiguë]  mais  elles  peuvent  être  très  légères 
et  même  faire  défaut. 

La  thrombose  cardiaque  a  joué  autrefois  un  grand  rôle 
(Werner,  Winckler,  Richardson,  Garnier,  Robinson  Re- 
verley).  Puis  elle  a  été  considérée  comme  un  phénomène 
agonique.  De  nouveau,  Marfan,  Rarbier  (1902j,  etc.,  ont 
attiré  l'attention  sur  elle.  Elle- serait  due  soit  à  l'action  sur  le 
sang  de  la  toxine  diphtérique,  soit  à  une  endocardite  (Bou- 
chut,  Labadie-Lagrave). 

L'endocardite  est  exceptionnelle.  Elle  relève  d'infections 
secondaires  par  les  streptocoques  ou  les  staphylocoques 
(Barbier).  D'après  Marfan,  Deguy  et  Weill,  elle  siège  surtout 
dans  la  région  apexienne;  elle  était  assez  fréquente  dans  les 
formes  malignes  observées  en  1901-1902,  où  il  y  avait  asso- 
ciation avec  le  Diplococcus  hemophilus  perlucidus  de  Deguy  et 
Legros. 

La  péricardite,  exceptionnelle  et  peu  intense,  n'est  constatée 
qu'à  l'autopsie. 

Paralysies  diphtériques.  —  Les 'paralysies  diphtériques 
ont  été  étudiées  par  Bretonneau  (ISod),  Maingault  (1856-18(}0), 
Trousseau  et  la  plupart  des  médecins  d'enfants  qui  se  sont 
occupés  de  la  diphtérie.  Elles  peuvent  être  consécutives  non 
seulement  à  l'angine  diphtérique,  qui  est  leur  cause  la  plus 
fréquente,  mais  encore  aux  autres  localisations  du  bacille  de 
Lœffler  (diphtérie  nasale,  buccale,  laryngée,  cutanée,  etc.). 
Elles  sont  peut-être  moins  fréquentes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte  (Landouzy,  Aubertin):  chez  le  premier,  on  les  observe 
dans  10  p.  100  des  cas  environ  et  chez  le  second  dans 
19  p.  100.  Elles  sont  plus  communes  dans  les  diphtéries 
bénignes  que  dans  les  diphtéries  graves  rapidement  mor- 
telles. Elles  n'ont  pas  diminué  depuis  l'usage  de"  la  sérothé- 
rapie même  à  hautes   doses   et   prolongée  pendant  la  con- 
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valescence,  soil  parce  qu'on  guérit  avec  elle  des  formes 
graves  qui  auraient  auparavant  causé  la  mort  sans  paralysies, 
soit  pai'ce  que  le  sérum  injecté  un  certain  temps  après  le 
début  de  la  diphtérie  n'a  pas  d'action  préventive  contre  les 
lésions  nerveuses  (expériences  de  Ranson,  1900). 

Les  paralysies  diphtériques  débutent  généralement  8  ou 
15  jours  après  la  guérison  de  l'angine;  mais  il  y  a  des  formes 
précoces  et  des  formes  tardives  apparaissant  les  unes  le  ^2"  ou 
le  3'=  jour  de  la  convalescence,  les  autres  du  15^  au  30^  jour^ 
Elles  commencent  toujours  par  le  voile  du  palais,  quand  elles 
succèdent  à  l'angine.  Dans  les  autres  localisations  de  la  diph- 
térie, leur  point  de  départ  varie  avec  celles-ci  :  larynx  dans 
le  croup  d'emblée,  membre  dans  la  diphtérie  cutanée,  etc. 
Elles  peuvent  rester  limitées  ou  se  généraliser. 

Dans  les  formes  habituelles,  les  premiers  symptômes  sont  : 
des  troubles  de  la  déglutition  des  liquides  (l'enfant  avale  de 
travers)  ou  l'impossibilité  de  téter,  des  troubles  de  la  vision 
(le  malade  ne  voit  plus  les  objets  rapprochés,  il  doit  éloigner 
son  livre  à  bout  de  brasi. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  est  la  plus  fréquente.  Elle  est 
bilatérale,  exceptionnellement  unilatérale  au  cours  des  an- 
gines unilatérales  (Aubertin  et  Babonneix).  Elle  se  révèle 
par  des  troubles  caractéristiques  de  la  déglutition  et  de  la 
phonation,  par  la  flaccidité  du  voile  du  palais,  par  son  anes- 
thésie  et  la  perte  du  réflexe  pharyngien. 

Il  y  a  des  formes  atténuées,  généralement  précoces,  dans  les 
cas  où  on  a  injecté  du  séruni  (Aubertin). 

La  paralysie  peut  s'étendre  au  pharynx,  à  la  langue,  aux 
lèvres,  aux  joues,  au  larynx,  réalisant  le  complexus  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée. 

L'appareil  oculaire  est,  après  le  voile  du  palais,  le  plus  sou- 
vent atteint  :  il  y  a  des  troubles  de  V accommodation  entraînant  de 
Vamblyopie  (hypermétropie  par  paralysie  du  muscle  ciliaire), 
généralement  bilatéraux  et  passagers,  mais  pouvant  persister 
des  mois;  des  troubles  pupillaires  (mydriase,  inégalité),  rare- 
ment et  plus  tardivement  du  strabisme,  du  ptosis. 

Les  paralysies  des  membres  sont  plus  fréquentes  aux  infé- 
rieurs qu'aux  supérieurs;  elles  sont  bilatérales,  symétriques 
et  fixes. 

Aux  membres  inférieurs,  c'est  une  paraplégie  flasque  plus  ou 
moins  complète.  Elle  rend  rarement  la  marche  impossible. 
Elle  est  localisée  surtout  aux  muscles   extenseurs  des  orteils 
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et  4XIIX  péroniers.  Il  n'y  a  généralement  pas  d'amyotrophie. 
On  constate  la  perte  dos  réflexes  rotuliens  et  des  troubles 
des  réactions  électriques  (DR  généralement  partielle,  rare- 
ment complète,  ou  bien  modificcitions  quantitatives).  Il 
existe  souvent  des  troubles  ataxil'ormes  et  du  signe  de  Rom- 
berg.  'L'ensemble  de  cestphénomènes  caractérise  le  p-seiido- 
iabes  diphlériqae.  Les  troublés  sensitifs  (fourmillements,  en- 
gourdissement, anesthésie  de  la  plante  du  pied)  sont , peu 
marqués.  Certaines  formes  frustes  consistent  seulement  dans 
la  faiblesse  des  muscles,  avec  abolition  des  réflexes  patël- 
laires  et  achilléens. 

Aux  membres  à?//:>e/'i>{n'^%  la  paralysie  est  rarement  complète  ; 
on  observe  surtout  de  la  maladresse,  du  tremblement,  de 
petites  secousses  musculaires  des  extrémités. 

Quelquefois  la  paralysie  s'étend  aux  muscles  de  la  nuque, 
au  tronc,  de  l'abdomen,  de  la  face,  aux  muscles  respiratoires, 
intercostaux  et  diaphragme.  La  paralysie  des  sphincters < est 
rare. 

Parfois,  associée  aux  paralysies  précédentes  ou  isolée, 
s'observe  la  paralysie  du  pneumogastrique.  Elle  peut  revêtir 
une  forme  légère,  caractérisée  par  des  palpitations,  une 
dyspnée  minime,  de  l'arythmie,  de  la  tachycardie,  ou  une 
Jorme  grave.  Celle-ci  débute  par  des  troubles  gastriqujes. 
douleurs  stomacales  et  abdominales  intenses,  nausées,  vo- 
missements; puis  surviennent  des  phénomènes  asphyxiques, 
dus  à  la  iparalysie  du  muscle  criGOiaryténoïdien  postérieur, 
des  troubles  cardiaques  (arythmie,  tachycardie,  alternatives 
de  tachycardie  et  de  bradycardie),  de  l'anxiété,  de  da. cya- 
nose. La  mort  est  causée;par  une  syncope  ou  par  l'asphyxie, 
soit  d'emblée,  soit  à  la  suite  d^accès  répétés. 

Les  paralysies  diphtériques  ont  un  pronostic  itrèswariable  : 
bénignes  dans  leSlormes  limitées,  qui  guérissentgénéralement 
en:8^15-'20  jours,  elles  sont  plus  graves  dans  les  formes. géné- 
ralisées, qui  persistent  3  ou  4  mois. et  davantage- ou  bien  se 
terminent  par  la  mort.  La  mort  peut  survenir  par  asphyxie,  par 
syncope  ou  par  une  complication  ^pénétration  d'aliments 
•dans  les  voies  respiratoires,  pneumonie  de  (déglutition). 

Le  diagnostic  est  facile  quand  onconnàît  l'existenKe  de  lia 
diphtérie;  si  celle-ci  est  passée  inaperçue,  il  faut  toujours  y 
;penser  en  présence  des  symptômes  que  je  viens  de>décrire. 
Il  n'est  pas  toujours  aisé  de  distinguer  la  paralysie  du  pneu- 
mogastrique de.ilamyocardite  ou  de  l'insuffisance  surrénale^ 
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A  l'autopsie,  on  trouve  des  altérations  musculaires  ulégéné- 
rescence  granulo-graisseiise,  etc.),  qwi  ont  les  caractères 
lies  lésions  secondaires  aux  lôsions  nerveuses,  des  lésions  de 
myélite  et  des  lésions  de  névrite. 

La  moelle  présente  :  1'^  des  altérations  des  cellules  des 
cornes  antérieures,  exceptionnellement  de  celles  des  cornes 
postérieures  (atrophie  et  disparition  de  nombreuses  cellules, 
rupture  de  leurs  prolongements,  fonte  des  éléments  chro- 
matiques, invisibilité  du  noyau,  etc.);  '-1^  des  lésions  névro- 
gliques  (prolifération  plus  ou  moins  abondante  des  noyaux): 
3'^  des  lésions  des  cordons  postérieui's  et  latéraux;  4*^  des 
lésions  vasculaires  (dilatations,  hémorragies,  thromboses). 

Au  niveau  des  nerfs  (racines  antérieures  et  postérieures, 
plexus,  gros  troncs  nerveux,  nerfs  intra-musculaires),  on  a 
décrit  la  névrite  wallérienne,  la  névrite  segmentaire  pé- 
riaxile,  des  lésions  vasculaires  et  interstitielles,  l'atrophie 
des  tubes  nerveux. 

Les  paralysies  diphtériques  sont  dues  à  Vinto.rication  par  l<( 
toxine  diphtérique.  Roux  et  Yersin  et,  après  eux,  de  nombreux 
expérimentateurs  les  ont  reproduites  chez  l'animal.  Cepen- 
dant les  paralysies  expérimentales  déterminées  par  linjec- 
tion  de  toxine  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  ne  sont  pas 
superposables  aux  paralysies  humaines,  qui  frappent  'la 
région  atteinte  par  la  diphtérie  ou  débident  par  elle.  Pour 
reproduire  ces  dernières,  il  faut  injecter  de  petites  doses 
de  toxine  peu  active  sous  la  peau  ou  dans  les  nerfs;  on  a 
ainsi  des  monoplégies  comparables  à  la  paralysie  du  voile 
du  palais  (Babonneix). 

Les  paralysies  diphtériques  sont  causées  par  des  lésions 
généralement  associées  de,  myélite  et  de  névrite.  Pour  les 
uns,  ces  lésions  se  produisent  isolément  ;  pour  d'autres,  elles 
sont  subordonnées,  et  les  premières  en  date  sont,  soit  la 
-poliomyélite  antérieure  (Déjerine),  soit  la  névrite  (Preisz, 
Luisada  et  Pacchioni).  Actuellement  les  résultats  expéri- 
mentaux et  lôs  observations  cliniques  montrent  que  chez 
l'homme,  dans  la  plupart  des  cas  tout  au  moins,  la  toxine 
ne  gagne  pas  les  centres  nerveux  par  la  voie  sanguine,  mais 
remonte  le  long  du  nerf,  déterminant  successivement  une 
névrite  périphérique,  une  névrite  ascendante,  une  myélite 
(Babonneix;. 

Érythèmes.  —  Ils  ont  été  étudiés  par  Borsieri,  G.  Sée{'1858  , 
Hutinel,  Mussy.  Leur  fréquence  varie  suivant  les  épidémies; 
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2^2  p.  100  (G.  Sée),  3  à  4  p.  -100  (Sauné,  Cadet  de  Gassicourt),. 
1-2  p.  100  (Hutinel  et  Massy).  Us  apparaissent  an  cours  de 
l'angine  ou  pendant  la  convalescence.  Ils  ont  les  caractères 
généraux  des  érythèmes  infectieux  et  sont  polymorphes, 
morbilliformes,  scarlatiniformes,  quelquefois  purpuriques. 
Ils  se  voient  parfois  dans  les  diphtéries  pures,  surtout  dans 
les  diphtéries  associées  aux  streptocoques.  Dans  ce  cas,  ils 
sont  parfois  d'un  pronostic  grave.  Pour  Marfan,  un  certain 
nombre  d'érythèmes  scarlatiniformes  post-diphtériques  se- 
raient des  scarlatines  (scarlatinoïde  méta-diphtérique).  Il 
faut  distinguer  ces  érythèmes  des  éruplioiis  sériques. 

Arthropathies.  —  Étudiées  par  Follin  (1874),  Bernardbeig 
(1894),  elles  constituent  une  manifestation  rare.  Elles  sur- 
viennent généralement  au  début  de  la  convalescence,  sous 
forme  d'arthralgies,  d'arthrites  séreuses,  d'arthrites  siippu- 
rées.  Ces  dernières  relèvent  d'une  infection  secondaire, 
généralement  à  streptocoques  ;  les  autres,  de  l'action  des 
toxines  diphtériques  (Bernardbeig)  ou  plutôt  d'une  infection 
secondaire  (Sevestre  et  Martin).  Elles  peuvent  encore  être 
dues  au  sérum  antidiphtérique. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  La  marche,  la  durée,  la 
terminaison  de  l'angine  di])htériquè  sont  variables  suivant 
les  formes  cliniques  et  suivant  les  complicalions  ;  je  ne  reviens 
pas  sur  ce  sujet  et  n'insiste  que  sur  quelques  points  non 
encore  traités 

Il  y  a  des  diphtéries  prolongées  (Cadet  de  Gassicourt;  ou 
chroniques  (Barthez),  dans  lesquelles  les  membranes  se  repro- 
duisent de  façon  persistante  pendant  des  semaines  et  des 
mois,  soit  dans  le  pharynx,  soit  dans  le  larynx,  soit  dans  les 
fosses  nasales. 

Il  y  a  des  diphtéries  récidivantes  et  à  rechutes.  Elles  ne  sont 
pas  fréquentes  :  suivant  les  statistiques,  elles  se  rencontrent 
dans  0,5  à  5  p.  100  des  cas.  J'en  ai  publié  une  observation  avec 
Du  Pasquier  (1903)  ;  Concetti  en  a  réuni  79  cas  :  Barbier  en  a 
observé  quelques  exemples.  Elles  apparaissent  le  plus  souvent 
dans  le  premier  mois.  Une  rougeole  survenant  après  une  diph- 
térie peut  favoriser  leur  éclosion  (L.  Martin  et  Darré).  Quand 
la  reprise  est  tardive,  il  est  difficile  de  préciser  s'il  s'agit 
d'une  récidive  due  à  une  nouvelle  infection,  ou  d'une  rechute 
car  les  bacilles  de  Lœffler  peuvent  végéter  longtemps  dans  la 
gorge  ou  dans  les  fosses  nasales  à  l'état  de  saprophytes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'angine  diphtérique  varie  pour- 
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chaque  cas  particulier  avec  la /orme  clinique  en  présence  de  la- 
quelle on  se  trouve.  Mais  les  formes  les  plus  bénignes  en  ap- 
parence peuvent  se  compliquer  daccidents  redoutables.  Il 
faut  tenir  compte  non  seulement  de  IVfai  local,  mais  encore  de 
Vdge,  de  Yetat  du  cœur  et  de  Vétat  général. 

D'une  façon  générale,  l'angine  diphtérique  est  d'autant  plus- 
grave  que  Fenfant  est  plus  jeune  et  plus  débilité.  Les  diplité- 
ries  secondaires  sont  particulièrement  sérieuses. 

Le  pronostic  dépend  enfin  beaucoup  du  trailement  sêrotlic- 
rapiqne,  du  moment  où  il  est  institué,  de  la  façon  dont  il  est 
conduit. 

Diagnostic.  —  L'hypothèse  d'une  angine  diphtérique  ne  se 
pose  pas,  dans  la  pratique,  en  présence  d'une  angine  rouge^ 
car  il  est  exceptionnel  de  voir  la  diphtérie  revêtir  cet  aspect 
(Marfan).  Il  faut  cependant,  dans  un  milieu  épidémique,  tou- 
jours penser  en  pareil  cas  à  la  diphtérie  (p.  92). 

L'existence  de  la  diphtérie  doit  être  discutée,  au  contraire ,. 
s'il  s'agit  d'une  angine  blanche.  Il  faut  alors  s'assurer  tout 
d'abord  de  la  nature  de  l'exsudat  :  est-il  pultacé,  c'est-à-dire 
peu  adhérent,  friable,  mou,  ou  membraneux,  c'est-à-dire  co- 
hérent, plus  ou  moins  adhérent,  susceptible  d'être  détaché 
comme  une  membrane?  Dans  le  premier  cas,  il  peut  s'agir 
d'angine  diphtérique,  mais  le  fait  est  rare  (p.  91).  Dans  le 
second,  la  diphtérie  est  très  vraisemblable,  mais  cependant 
elle  ne  doit  pas  toujours  être  admise  d'emblée  ;  il  peut  exis- 
ter des  angines  membraneuses  non  diphtériques  (p.  71).  On  est 
amené  à  faire  des  réserves  sur  l'existence  de  la  diphtérie,, 
s'il  s'agit  d'une  angine  scarlatineuse,  surtout  d'une  angine 
tardive,  d'une  angine  consécutive  à  l'amygdalotomie  ou  à 
l'application  de  topiques  irritants,  d'un  malade  porteur  de 
manifestations  syphilitiques  de  la  gorge  (chancre,  plaques 
muqueuses,  d'une  lésion  ayant  l'aspect  de  l'angine  ulcéro- 
membraneuseoubien  de  l'angine  herpétique;  mais  cependant 
il  ne  faut  rejeter  la  diphtérie  qu'après  examen  bactériolo- 
gique. Ces  réserves  faites,  et  tout  en  pensant  aux  angines  mem- 
braneuses à  agents  divers,  comme  ces  dernières  sont  rares, 
on  peut,  en  présence  d'une  couenne  (îbrineuse  de  la  gorge, 
conclure  pratiquement  à  l'existence  d'une  angine  diphtérique- 

Le  muguet  da  pharynx  est  facile  à  distinguer  de  la  mem- 
brane diphtérique  par  ses  caractères  (p.  35). 

La  clinique  permet  d'arriver  à  'un  diagnostic,  sinon  cer- 
tain, au  moins  fondé  sur  de  fortes  présomptions. 
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Il  n'en  convient  pas  moins  d'avoir  recours  dans  tous  les 
cas  au  diagnostic  bactériologique.  On  pratique  avec  la  mem- 
brane des  froitis  colorés  par  la  méthode  de  Gram  et  des 
ensemencements  sur  deux  tubes  de  sérum  de  bœuf  coagulé  par 
la  chaleur.  Si  sur  les  frottis  on  trouve  des  bacilles  ayant  les 
caractères  des  bacilles  de  Lœffler  longs  ou  moyens  (p.  87), 
si  les  cultures,  après  18  ou  20  heures,  donnent  les  colonies 
caractéristiques  formées  de  bacilles  de  Lœffler,  le  diagnostic 
de  diphtérie  est  certain. 

La  constatation  des  bacilles  courts  demande,  au  contraire, 
une  interprétation.  Il  faut  différencier  les  diphtériques  vrais 
des  bacilles  d'Hoffmann  (p.  87).  Cette  différenciation  deman- 
dant plusieurs  jours,  on  ne  doit  pas  attendre  la  conclusion  de 
l'examen  pour  instituer  la  sérothérapie  ;  elle  est  surtout  utile 
pour  la  prophylaxie. 

Les  examens  bactériologiques  conduisent  également  au 
diagnostic  des  associations  microbiennes;  celui-ci  est  plus  dé- 
licat et  comporte  des  discussions  que  je  ne  puis  exposer  ici. 
Prophylaxie.  —  Ventant  atteint  d*angine  diphtérique 
doit  être  isolé.  Les  objets  à  son  usage  et  la  pièce  où  il  a  été 
soigné  sont  désinfectés. 

L'isolement,  la  désinfection  et  la  déclaration  au  service  des 
épidémies  sont  obligatoires  (décret  du  10  février  4903). 

Les  personnes  qui  approchent  le  malade  doivent  revêtir 
une  blouse,  qu'elles  quittent  en  sortant  de  la  pièce,  et  se  sa- 
vonner soigneusement  les  mains. 

Les  mucosités,  la  salive,  les  liquides  de  lavage  sont  bouil- 
lis ou  mélangés  à  un  antiseptique. 

L'isolement  est  prolongé  jusqu'après  disparition  des  bacilles 
de  la  gorge  et  du  nez.  Celle-ci  a  lieu,  dans  les  2/3  des  cas,  en 
moins  de  3  semaines,  dans  les  autres  cas  parfois  seulement 
au  bout  de  2  ou  3  mois  (L.  Martin  et  Vaudremer);  mais  alors 
ils  sont  exceptionnellement  virulents.  On  peut  cesser  l'isole- 
ment après  4  semaines  dans  les  diphtéries  bénignes-,  après 
0  semaines  dans  les  diphtéries  graves. 

Pendant  ce  temps,  on  pratique  soir  et  matin  des  lavages 
de  la  gorge  à  l'eau  bouillie  et  des  instillations  d'huile  gomé- 
nolée  dans  le  nez,  on  fait  sucer  chaque  jour  10 ou  [^pastilles 
de  .sérum  antidiphtérique  desséché^  (Martin),  ou  on  insuffle  de  la 
poudre  de  sérum  desséché  dans  les  narines  (Dopter). 

1.  Ces  pastilles  contiennent  0  gr.  20  de  sérum  sec,  correspondant  à  2  cen- 
timètres cubes  de  sérum  frais  ant'itoxique  et  antibactérien.  Elles  sont  inef- 
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Quami  des  enfants  ont  été  en  contact  avec  un  sujet  atteint 
-de  diphtérie  (famille,  école,  hôpital),  il  faut  ensemencer  leur 
gorge  pour  rechercher  le  bacille  de  Lœftler,  examiner  leur 
.gorge  soir  et  matin  pendant  plusieurs  jours  et  pratiquer  des 
lavages  du  pharynx.  Si  les  enfants  ne  peuvent  être  surveillés, 
surtout  sil  s'agit  d'enfants  ayant  moins  de  3  ans,  si  l'examen 
décèle  des  bacilles,  on  pratique  une  injection  préventive  de 
sérum  antidiphtéricjiie  à  la  dose  de  o  ou  10  centimètres  cubes 
-uivant  l'âge.  V immunisation  qu'elle  détermine  dure  3  ou  4  se- 
maines environ.  L'enfant  porteur  de  bacilles  est  en  outre 
isolé. 

Traitement.  —  A.  Si:ROTHÉRApiE  antidiphtérique.  —  Le 
traitement  de  l'angine  diphtérique,  autrefois  très  compliqué, 
a  été  simpliflé  et  rendu  beaucoup  plus  efficace  par  l'usage 
àiu  sérum  antidiphtérique  (Behring,  Roux).  La  sérothérapie  doit 
toujours  être  précoce;  les  doses  de  sérum  et  leur  répétition 
vament  suivant  les  formes  cliniques. 

Dès  que  le  diagnostic  clinique  est  fait,  sans  attendre  les 
!  ésultatS'de  l'examen  bactériologique  dans  les  cas  nets,  après 
•et  examen  dans  les^cas  douteux  et  à  condition  qu'il  s^agisse 
ie  formes  .légères  et  d'enfants  ayant  dépassé  5  ans,  on^pra- 
tique,  avec  les  précautions  antiseptiques, habituelles,  une  pre- 
mière injection  sous-culanée. 

h  Formes  locales  de  l'angine  pure  dig.  16  et  l").   —   Si   on 

lîtilif^e  le  sérum  de  l'Institut  Pasteur,  fjui  possède  ^200  unités 

rEhrlich.et  est  préventif  à   1/100.000  (L.  iSlartin),  la  première 

njection  esiide  10  ou  15  .centimètres  cubes  avant  (i  mois,  de 

:20  OU.30  centimètres  cubes  ensuite. 

Dans  les  formes  bénignes,  après  12  i\  15  heures,  les  mem- 
branes ne  progressentiplns  ou  rétrocèdent;  elles  deviennent 
plus  friables,  plus  crémeuses,  quoique  la  fièvre  puisse  per- 
sister. On  ipeulaloi^  ne  ipas  renouveler  l'injection  et  en  ^li  on 
4§  heures  l'angine  est  ^guérie. 

Si,  .au  contraire,  les  membranes  continuent  de  s'étendre 
ou  me  rétrocèdent  pas,  si  la  fièvre  persifle,  s'il  existe  des 
(phénomènes  diintoxication,  une  adénopathie  marquée,  onfait 
une  deuxième  injection,  12  ou  24  heures  après  la  première,  et 
au  besoin. une  /ro/sième,  l  ou  2  jours  après. 
Généralement  l'angine  guérit  alors. 
2'*    Formes    toxiques   et    diphtéries    associées.    —  Dans  les 

frcaces  au  casdenégétations-adénoides,  dulcoraLions  gingivales  ou  de  denl.s 
cariées  (Hulinel  eL  L.  Marlin). 


108  MALADIES    DU   PHARYNX 

angines  graves,  il  faut  faire  la  sérothérapie  intensive  (Barbier, 
Marfan,  L.  Martin,  etc.).  On  injecte  40  ou  60  centimètres 
cubes  de  sérum  (20  centimètres  cubes  avant  6  mois)  pendant 
plusieurs  jours  de  suite,  jusqu'à  la  disparition  des  membranes; 
puis,  tous  les  jours  ou  tous  les  2  jours,  10  ou  20  centimètres 
cuhe'f^,  pendant  S  ou  15  jours. 

Les  bons  résultats  de  la  sérothérapie  ne  sont  plus  à  démon- 
trer :  à  Paris,  de  Si  p.  100  (1890-1894.)  avant  le  sérum,  la 
mortalité  par  angine  diphtérique  est  tombée  (Marfan)  à 
iO  p.  100  (1903-1906)  et  même  à  5  ou  6  p.  100,  quand  il  est 
utilisé  dans  les  2  ou  3  premiers  jours  de  la  maladie. 

//  n'y  a  pas  de  contre-indication  à  V emploi  du  sérum.  Même  la 
crainte  d'une  anaphylaxie,  créée  par  des  injections  anté- 
rieures, ne  doit  pas' le  faire  rejeter;  pour  éviter  son  appari- 
tion dans  le  cours  du  traitement,  il  convient  de  donner  dès 
le  début  des  doses  de  sérum  suffisantes  pour  être  efficaces. 

La  sérothérapie  entraîne  des  accidents  sériques  dont  la 
fréquence  augmente  avec  l'âge  :  4  à  6p.  100  dans  la  première 
année,  12  à  13  p.  100  de  1  à  13  ans, '40  p.  100  chez  l'adulte 
(Marfan  et  Oppert).  Les  uns,  précoces,  apparaissent  4  à 
6  heures  après  l'injection;  ils  consistent  en  phénomènes 
/ûcaHx(œdème,érylhèmes)et^^nera«x(fièvre, courbature,  etc.). 
Les  autres,  tardifs,  débutent  vers  le  dixième  jour.  Ôe  sont 
des  exanthèmes,  presque  toujours  urticariens,  des  énanthèmes, 
de  la  fièvre,  des  arthropathies,  de  ïalbuminurie,  etc.  Les  éry- 
thèmes  scarlatiniformes,  morbilliformes,  polymorphes,  géné- 
ralisés et  fébriles,  relèvent  souvent  d'une  infection  secondaire 
à  streptocoques;  pour  Marfan,  les  premiers  sont  des  scar- 
latines. L'ingestion  quotidienne  de  chlorure  de  calcium,  pen 
dant  les  3  jours  qui  suivent  l'injection,  diminue  le  nombre 
des  érythèmes  sériques  (Netter). 

B.  Médications  adjuvantes.  —  On  réalise  l'antisepsie  du  pha- 
rynx buccal  par  des  lavages  ou  des  gargarismes  et  celle,  du 
nez  avec  de  l'huile  goménolée  ou  camphrée,  comme  dans  les 
angines  non  diphtériques  (p.  84).  Si  les  sécrétions  sont  fé- 
tides, on  fait  les  lavages  avec  de  la  liqueur  de  Labarraque  à 
50  p.  1.000  ou  de  Veau  oxygénée  à  100  p.  1.000. 

On  soutient  les  forces  du  malade  par  une  alimentation  suf- 
fisante en  rapport  avec  Fage:  lait,  potages,  œufs,  jus  de  viande^ 
viande  crue  pulpée,  etc.  On  peut  donner  de  l'acétate  d'ammo- 
niaque, de  Vextrait  de  quinquina,  de  la  kola,  la  potion  de  Todd,. 
de  l'eau  champagnisée,  du  café,  etc. 


TUBERCULOSE    DU    PHARY.W  J09 

On  soutient  le  cœur  avec  des  injections  d'huile  camphrée  ou 
éthéro-camphrce,  de  sulfate  de  slrvchnine  et  de  sparléine,  quel- 
quefois de  caféine,  de  sérum  ariificiel. 

Contre  les  phénomènes  de  collapsus  et  Ihypotension  arté- 
rielle, on  prescrit  de  ïadrénaline  (Rolleston,  Xetter,  etc.). 

Contre  l'intoxication  et  la  septicémie  on  fait  des  injections 
d'argent  colloïdal  (Xetter,  Guinon). 

Dans  les  strepto-diphtéries  on  peut  injecter  du  sérum  an- 
tistreptococcique,  dont  refficacité  est  minime,  ou  du  sérum  iodé 
(Deguy). 

C.  Paralysies  diphtériques.  —  On  les  traite  par  les  injections 
de  sérum  antidiphtérique  (Morquio,  Mongour,  Comby,  etc.),  à 
la  dose  de  5,  10  ou  '20  centimètres  cubes  tous  les  jours  ou  tous 
les  "2  jours;  l'électricité  (courant  galvaniijue  ou  faradique  sui- 
vant l'état  des  réactions  électriques)  ;  le  sulfate  de  strychnine, 
les  bains  sulfureux,  etc. 

D.  Complications  diverses,  —  Elles  comportent  chacune  un 
traitement  symptomatique  approprié. 


IV.  —  Tuberculose  du  pharynx. 

L'étude  de  la  tuberculose  du  pharynx  chez  l'enfant  est 
surtout  intéressante  par  les  problèmes  que  soulève  la  tuber- 
culose latente  ou  larvée  des  amygdales  palatines  et  pharyngée. 

Symptômes.  —  La  tuberculose  du  pharynx  revêt  les  mêmes 
formes  chez  l'enfant  que  chez  Tadulte. 

1°  Forme  aiguë,  phtisie  aiguë  galopante  du  pharynx.  —  Elle 
est  rare.  Elle  apparaît  généralement  à  une  période  avancée 
de  la  tuberculose  ulcéreuse  chronique  des  poumons.  Elle 
cause  une  dysphagie  extrêmement  intense  qui  empêche  bien- 
tôt la  déglutition  des  aliments,  des  boissons  et  même  de  la 
salive.  On  constate  sur  la  muqueuse  pâle  et  décolorée  des  granu- 
lations tuberculeuses  gris  jaunâtre  ;  si  la  survie  est  assez  longue, 
ce  qui  est  rare,  elles  se  caséifîent,  s'ulcèrent  et  se  fusionnent 
en  une  ulcération  étendue  à  la  paroi  postérieure  du  pharynx, 
aux  amygdales,  au  voile  du  palais,  tomenteuse,  irrégulière, 
recouverte  d'un  exsudât  pultacé.  11  y  a  de  Vadénopathie  sous- 
maxillaire.  La  mort  survient  en  4  à  6  semaines. 

2°  Forme  chronique.  —  Elle  est  plus  rare  que  la  précé- 
dente. Au  cours  d'une  tuberculose  chronique  pulmonaire  ou 
laryngée,  apparaît  sur  une  amygdale,  sur  un  pilier,  sur  le 
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voile,  conséculivement  à  la  caséificaiion  d'un  tubercule  oiï 
d'une  infiltration  tuberculeuse,  une  ulcération  anfractueuse, 
végétante,  recouverte  d'un  pus  sanieux,  qui  s'étend  progres- 
sivement et  provoque  de  la  dysphagie.         ^ 

S*'  Lupus  du  pharynx.  —  Il  est  très  rare  avant  io  ans  et 
coexiste  généralement  avec  le  lupus  de  la  face.  11  est  assez 
facilement  confondu  avec  les  iilcéraiions  syphilitiques  dti  pha- 
rynx (p.  113). 

^^  Tuberculose  latente  ou  larvée  des  amygdales  palatines 
et  pharyngées.  —  Elle  se  comporte  habituellement  comme 
V hypertrophie  simple  des  amygdales  palatines  ou  pharyngées 
(p.  67);  dans  certains  cas  cependant,  celles-ci  gardent  leur 
volume  normal.  Parfois  elle  donne  lieu  à  des  poussées  d'amygda- 
lites aiguës  banales  (Dieulafoy).  Le  plus  souvent  elle  s'accom- 
pa2:ne  d'adénopatliies  cervicales. 

Diagnostic.  —  Les  lésions  tuberculeuses  macroscopiques 
doivent  être  distinguées  des  lésions  syphilitiques  (p.  113)  et 
néoplasiques  (p.  114). 

On  peut  déceler  des  bacilles  de  Koch  dans  les  produits  de 
raclage  des  ulcérations  (Froin,  L.  Martin  et  Loiseau). 

La  tuberculose  latente  ne  peut  être  que  soupçonnée;  son 
diagnostic  nécessite  la  confirmation  histologique  ou  bacté- 
riorogicjue. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  tuberculeuses  ma- 
croscopiques présentent  les  mêmes  caractères  que  chez 
l'adulte. 

Les  lésions  de  la  tuberculose  larvée  sont  purement  histolo- 
giques.  Gn- trouve  soit  des  follicules' tuberculeux  typiques,  soit 
des  lésions  scléreuses.  11  faut  être  très  réservé  dans  l'interppé- 
lation  des  altérations  banales,  car  les  bacilles  de  Kbch  man- 
quent ou  sont  très  rares  sur  les  coupes.  L'inoculation  au  co- 
baye est  un  contrôle  nécessaire. 

Eïiologie.  Pathogénie.  —  La  tuberculose  avérée  du  pha- 
rynx, plus  rare  chez  l'entant  que  chez  l'adulte,  ne  se  ren- 
contre guère  au-dessous  de  3  ans. 

La  tuberculose  larvée  des  amygdales  palatines  et  pha- 
ryngée est,  d'après  certains  auteurs,  relativement  fréquente 
chez  l'enfant.  Encore  faut-il  distinguer  :  i°  la  tuberculose 
larvée  des  amygdales  constatée  à  l'autopsie  des  tubercureux, 
qui  est  plus  rare  chez  Tenfant  que  chez  Tadulle  ;  ^^  la  tuber- 
culose larvée  des  amygdales  hypertrophiées,  qui  existe,  sui- 
vant les  statistiques,  dans  une  proportion  variant  de  2  à  20f^ 
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p.  100  des  cas  d'hypertrophie.  Dans  des  recherches  que  j"ai 
poursuivies  avec  Léon  Tixier.  Tinoculation  au  cobaye  d'amyg- 
dales palatines  hypertrophiées  et  de  végétations  adénoïdes 
provenant  d'enfants  réagissant  à  la  tuberculine  ou  atteints 
d'une  tuberculose  avérée  a  toujours  été  négative,  sauf  dans 
un  cas,  où  un  cobaye  fut  tuberculisé  avec  les  végétations 
d'un  enfant  de  2  ans  il.  qui  n'était  pas  tuberculeux  clinique- 
ment;  l'examen  histologique  ne  décela  ni  lésions  spécifiques 
ni  bacilles  de  Koch.  D'autre  part,  avec  Tixier  et  Aptekmant, 
j'ai  constaté  que  45  p.  100  des  adénoïdiens  ne  réagissent  pas 
à  la  tuberculine.  L'hypertrophie  des  amygdales  palatines  et  les 
végétations  adéno'ides  ne  sont  donc  qu'exceptionnellement 
de  nature  tuberculeuse. 

Avérée  ou  larvée,  la  tuberculose  pharyngée  peut  être 
secondaire  à  d'autres  lésions  tuberculeuses,  comme  on  l'a 
admis  depuis  longtemps  sans  conteste,  ou  primitive,  comme 
on  tend  à  l'établir  aujourd'hui. 

1''  Pour  nombre  de  médecins,  elle  est  toujours  serondaire. 
Le  pharynx  est,  suivant  les  cas.  envahi  par  propagation  d'un 
lupus  de  la  face  ou  d'une  tuberculose  laryngée  ;  —  ensemencé 
par  les  crachats  baciliifères  au  cours  d'une  tuberculose  pul- 
monaire ulcéreuse,  ce  qui  est  le  processus  habituel  chez 
l'adulte,  tandis  qu'il  est  rare  chez  les  enfants  de  moins  de 
7  ans  qui  n'expectorent  pas  ;  —  infecté  par  la  voie  sanguine, 
notamment  dans  la  forme  miliaire  aiguë  ;  —  infecté  par  la 
voie  lymphatique,  les  bacilles  partis  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  remontant  jusqu'aux  amygdales  par  l'intermé- 
diaire des  ganglions  cervicaux;  ce  dernier  mode  d'infection 
serait  en  particulier  la  cause  des  tuberculoses  larvées  des 
amygdales,  qui  ne  seraient  primitives  qu'en  apparence. 

2"  Plusieurs  auteurs  modernes  (Dieulafoy.  Baup.  Fried- 
mann,  etc.)  admettent  que  la  tuberculose  larvée  des  amyg- 
dales, rencontrée  chez  des  sujets  clinicjuement  indemnes  de 
toute  autre  localisation  tuberculeuse,  est  primitive.  Cette  tu- 
berculose est  exceptionnellement  d'origine  alimentaire,  bien 
qu'elle  ait  été  réalisée  expérimentalement  chez  la  vache 
(Chauveau),  le  lapin  (Cadéac),  le  cobaye,  et  que  Friedmann 
admette  la  contamination  par  le  lait  dans  certains  cas  de 
tuberculose  amygdalienne  observés  par  lui  chez  le  nourris- 
son. Plus  habituellement  elle  résulte  d'une  contamination 
par  l'air  chargé  de  poussières  baciliifères.  arrêtées  soit  au 
niveau  de  l'amygdale  pharyngée  déjà  hypertrophiée,  soit  au 
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îiiveau  des  amygdales  palatines  chez  les  enfants  obligés  à  la 
respiration  buccale  par  des  végétations  adénoïdes. 

Rôle  de  la  tuberculose  larvée  des  amygdales.  —  Si  le  bacille 
de  Koch  peut  réaliser  l'hypertrophie  des  amygdales  palatines 
et  pharyngée,  le  plus  souvent  celle-ci  précède  l'infection  par 
ce  germe  et  la  facilite.  Il  paraît  certain  que  le  pharynx  peut 
servir  de  porte  d'entrée  à  l'infection  tuberculeuse  ;  mais  ce 
mode  d'invasion  est  assez  rare.  Dans  ce  cas,  le  bacille  de 
Koch,  partant  des  amygdales,  envahit  les  lymphatiques, 
gagne  les  ganglions  cervicaaot,  cjui  s'hypertrophient,  puis  les 
ganglions  médiaslinanx ;  poursuivant  son  chemin,  il  peut  être 
amené  par  la  grande  veine  lymphatique  et  le  canal  thora- 
cique  dans  la  circulation  sanguine,  réaliser  une  granulie, 
gagner  le  poumon  ou  bien  envahir  la  plèvre;  toutefois  ce 
mode  de  propagation  comporte  des  objections  d'ordre  ana- 
iomique  (Most). 

La  pénétration  du  bacille  de  Koch  à  travers  les  amygdales 
est  une  des  causes  des  adénopathies  cervicales,  qui  caracté- 
risent la  scrofule.  Celles-ci  ne  sont  d'ailleurs  pas  toujours 
tuberculeuses  ;  elles  peuvent  être  dues  à  des  infections  banales 
chroniques  d'origine  pharyngienne.  Le  développement  de 
volumineuses  adénopathies  cervicales,  tuberculeuses  ou 
banales,  est  facilité  par  l'hérédo-syphilis. 

Pronostic.  —  Les  formes  aiguës  el  les  formes  ulcéreuses  de  la 
tuberculose  pharyngée  comportent  un  pronostic  grave  à 
brève  échéance.  Le  lupus  du  pharynx  est  curable. 

Le  pronostic  de  la  tuberculose  larvée  est  subordonné  à  son 
rôle  dans  Tinfection  de  l'organisme.  Le  plus  souvent  elle 
reste  localisée  et  se  borne  à  réaliser  des  adénopathies  cer- 
vicales, qui  sont  relativement  bénignes;  beaucoup  d'enfants 
-dits  scrofuleux  ne  deviennent  pas  des  phtisiques  et  sont 
peut-être  même  immunisés  contre  la  tuberculose  pulmo- 
naire (Marfan). 

Traitement.  — •  Les  ulcérations  tuberculeuses  nécessitent  des 
soins  antiseptiques  de  la  gorge  (p.  75),  On  fait,  de  plus,  des 
■attouchements  avec  Vacide  lactique,  des  pulvérisations  à  l'eau  de 
Vichy,  des  badigeonnages  avec  des  solutions  de  cocaïne  ou  de 
stovaïne  à  4  p.  100  ou  à  1  p.  50  pour  calmer  les  douleurs. 

La  tuberculose  larvée  des  amygdales  palatines  et  pharyngées 
«st  traitée  comme  l'hypertrophie  simple  (p.  75). 
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V.  —  Syphilis  du  pharynx. 

I.  Syphilis  acquise.  —  Chez  renfant,  on  peut  observer 
le  chancre  de  Vaniygdale  et  des  accidents  secondaires  (plaques 
muqueuses)  de  l'amygdale,  du  voile  du  palais  et  de  ses  piliers. 
Ces  lésions,  rares  d'ailleurs,  ont  les  mêmes  caractères  que 
chez  l'adulte. 

IL  Syphilis  héréditaire.  —  Bien  plus  importantes  sont 
les  manifestations  de  la  syphilis  héréditaire.  Elles  apparais- 
sent à  partir  de  5  ans  et  sont  assez  fréquentes.  Elles  se  pré- 
sentent sous  forme   d'accidents  tertiaires.  On  peut   observer  : 

1^  Des  gommes,  qui  siègent  au  voile  du  palais,  sur  les  pi- 
liers ou  les  amygdales  et  s'accompagnent  d'une  rougeur  plus 
ou  moins  vive  de  la  muqueuse  ;  elles  se  ramollissent,  s'ul- 
cèrent et  peuvent  aboutir  à  la  perforation  du  voile  du  palais. 

2**  Le  syphilome  eu  nappe  du  voile  du  palais,    e 

3°  Des  ulcérations  tertiaires  non  gommeuses,  phagédé- 
niques,  serpigineuses  ou  perforantes,  à  bords  irréguliers, 
décollés,  à  surface  recouverte  de  pus  ;  elles  siègent  au 
voile  du  palais,  s'étendent  à  l'amygdale,  aux  piliers,  à  la 
paroi  postérieure;  parfois  elles  restent  localisées  sur  cette 
dernière.  Les  régions  atteintes  présentent  une  rougeur  dif- 
fuse et  vermillonnée,  sont  tuméfiées.  Elles  sont  indolentes 
ou  parfois  s'accompagnent  de  dysphagie  et  de  douleurs 
d'oreille. 

Ces  ulcérations  peuvent  être  confondues  avec  le  lupus  du 
pharynx  (p.  110).  INIais  le  lupus  est  exceptionnel  avant  15  ans: 
il  est  généralement  consécutif  à  un  lupus  de  la  face,  s'ulcère 
lentement  et  par  poussées  successives  ;  l'ulcération  n'a  pas  de 
contours  nets,  a  des  bords  pl^ts,  un  fond  peu  déprimé  et 
couvert  de  bourgeons  charnus;  la  muqueuse  est  pâle,  déco- 
lorée; il  y  a  de  l'adénopathie.  Dans  la  syphilis  on  constate  en 
plus  des  caractères  différents  delà  lésion,  les  stigmates  héré- 
ditaires et  l'action  favorable  du  traitement  mercuriel. 

4^  On  attribue  encore  à  l'hérédo-syphilis  un  rôle  dans  la 
production  des  végétations  adénoïdes  (p.  67). 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  syphilis  du  pharynx 
est  celui  de  la  syphilis  en  général;  il  faut  y  joindre  l'anti- 
sepsie locale  (p.  75). 


NoBÉcouRT    —  Précis  de  médecine  des  enfants, 
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\l.  —  Néoplasmes  des  amygdales. 

Les  néoplasmes  des  amygdales  sont  rares.  On  peut  citer 
les  faits  de  Gray  Tolly  (1877),  de  Creswell  (1892),  de  Bacon 
(1895),  de  Josias  et  ToUemer  (1901),  de  Moizard,  Denis  et 
Rabé  (4904),  de  Josias,  Delille  et  Gy  (1905),  observés  chez  des 
enfants  de  6  à  14  ans.  Il  s'agit  presque  toujours  de  sarcomes 
plus  rarement  de  lymphomes. 

Symptômes.  —  Le  début  est  insidieux,  marqué  par  quel- 
ques troubles  de  la  déglutition  ou  de  la  phonation  et  par 
l'hypertrophie  d'une  amygdale.  Puis,  à  mesure  que  l'amyg- 
dale grosit,  ces  troubles  augmentent  :  la  déglutition  et  la 
phonation  sont  de  plus  en  plus  difficiles;  la  dyspnée  est  très 
marquée;  il  y  a  une  sialorrhée  abondante,  quelquefois  des 
hémorragies.  Des  douleurs  très  vives  et  la  fièvre  hectique 
apparaissetit;  l'enfant  meurt  de  cachexie,  de  complications 
pulmonaires  ou  d'asphyxie. 

L'examen  du  pharynx  montre,  au  cas  de  sarcome,  une  tu- 
meur amygdalienne  unilatérale  très  volumineuse  qui  s'accroît 
rapidement,  repousse  le  pilier  antérieur  du  voile  du  palais 
et  la  luette;  elle  est  de  couleur  rouge  foncé  et  présente  sou- 
vent une  ulcération  grisâtre;  sa  consistance  est  élastique.  A 
un  stade  plus  avancé,  les  parties  voisines  sont  envahies. 
L'adénopathie  n'apparaît  qu'avec  l'ulcération. 

Dans  le  lymphome  la  tumeur  peut  être  bilatérale;  elle  est 
grisâtre,  cérébriforme  et  s'accompagne  d'une  adénopathie 
précoce,  qui  se  généralise. 

Diagnostic.  —  Au  début  on  peut  penser  à  une  suppuration 
subaiguë  amygdalienne  ou  péri-amygdalienne,  à  une  hyper- 
trophie simple  ou  tuberculeuse  de  l'amygdale,  à  un  chancre,  à 
une  gomme  syphilitique,  à  une  tumeur  bénigne  (polype  tibreux, 
papillome  de  l'amygdale).  Mais  le  volume  et  l'augmentation 
rapide  de  la  tumeur  conduisent  rapidement  au  diagnostic. 

Quant  à  la  nature  de  la  tumeur  maligne,  elle  est  reconnue 
par  les  caractères  propres  à  chaque  variété,  par  Vexamendu  sang, 
qui  n'est  pas  modifié  dans  le  sarcome,  est  plus  ou  moins 
altéré  dans  le  lymphome. 

Pronostic.  —  Les  néoplasmes  sont  toujours  mortels,  gé- 
néralement en  2  à  3  mois,  au  maximum  en  10  mois. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  puvemenl  sympto- 
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matique.  Le  traitement  chirurgical  n'a  pas  donné,  jusqu'à  pré- 
sent, de  bons  résultats. 


VII.  —  Abcès  péri-pharyngiens 
(Abcès  rétro  et  latéro-pharyngiens). 

Les  abcès  péri-pharyngiens  ont  été  étudiés  par  Flemming 
(1840),  Bokay  aîné  (1837-1876),  Gillette  (1867),  Roustan  (1869-. 
Gautier  (1869  ,  A.  Broca  (1893;,  J.  Bokay,  etc.  Ils  s'observent 
surtout  chez  les  enfants;  du  diagnostic  précoce  porté  par  le 
médecin  dépend  souvent  la  vie  du  petit  malade. 
Étiologie.  Pathogénie.  —  On  distingue  : 
!*>  Des  abcès  secondaires,  rares,  qui  succèdent  : 

a)  A  une  injlainmalion  des  vertèbres  cervicales  ou  des  ganglions 
superficiels  (abcès  par  congestion  au  cours  du  mal  de  Pott 
cervical); 

b)  A  un  foyer  de  suppuration  éloigné  (abcès  métastaliques); 

c)  A  un  traumatisme  (déglutition  de  corps  étrangers). 

*2°  Des  abcès  idiopathiques,  les  plus  fréquents,  bien  qu'en- 
core relativement  exceptionnels.  Le  rachitisme,  la  scrofule, 
quelquefois  la  syphilis  héréditaire,  surtout  l'hypertrophie 
du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  en  sont  les  principales 
causes  prédisposantes.  Quant  aux  causes  déterminantes,  ce 
sont  les  infections  de  la  bouche,  du  nez,  du  pharynx,  de 
l'oreille,  simples  ou  symptomatiques  dune  rougeole,  d'une 
scarlatine.  11  n'existe  pas  à  proprement  parler  d'abcès  idio- 
patliiques;  ce  sont  des  adéno-phlegmons  pharyngiens,  consécu- 
tifs à  l'infection  des  muqueuses  qui  envoient  leurs  lympha- 
tiques aux  ganglions  péri-pharyngiens.  Il  y  a  d'ailleurs  des 
cas  où  l'adénite  ne  suppure  pas  (Gillette,  Gautier,  etc.). 

Le  pus  des  abcès  contient  généralement  des  streptocoques 
(Koplik). 

Divisions.  —  Les  abcès  péri-pharyngiens  comprennent  deux 
Tariétés  anatomiques  et  cliniques  : 

l**  Les  abcès  rétro-pharyngiens,  consécutifs  à  l'infection 
des  petits  ganglions  situés  entre  la  paroi  postérieure  du 
pharynx  et  les  muscles  prévertébraux  ;  ils  sont  dus  aux  in- 
flammations de  la  muqueuse  du  nez  et  du  naso-pharynx,  dont  les 
lymphatiques  aboutissent  à  ces  ganglions.  Ils  causent  0,22 
p.  100  (J.  Bokay),  0,37  p.  100  (Neumann)  de  la  morbidité  in- 
fantile. Ils  s'observent   surtout  en^re  2   mois  et  1   a/i;  ils  de- 
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viennent  exceptionnels  après  3  ans.  Suri  00  cas,  J.  Bokayena 
observé  56,7  dans  la  première  année, 37,1  de  là  3  ans,  6,1  de 
3  à  7  ans,  et  0  de  7  à  14  ans.  Cependant,  Comby  (1916)  sur 
18  cas,  en  a  rencontré  4  chez  des  enfants  de  4  à  14  ans. 

^°  Les  abcès  latéro-pharyngiens,  liés  à  Vmfèclion  des  gan- 
glions carolidiens,  situés  contre  la  paroi  latérale  du  pharynx, 
en  arrière  de  l'amygdale,  en  arrière  de  l'apophyse  styloïde 
(abcè^  rétrostryliens),  dus  à  rinllammation  dli  pharynx  buccal, 
qui  envoie  ses  lymphatiques  auxdits  ganglions^.  Ils  sont 
surtout  fréquents  après  2  ans  (Broca). 

Symptômes.  —  La  description  suivante  est  celle  des  abcès 
dits  idiopathiques.  Leurs  symptômes  diffèrent  dans  une  cer^ 
taine  uiesure  pour  chacune  des  variétés précédenteS'(Broca). 
Le  début  est  précédé  par  une  rhinite,  une  rhino^phavy«gite 
ou  une  angine  plus  ou  moins  caractérisées. 

1"  Symptômes  FO^'CTlo^^•ELSi  —  Ge  sont  des  troubles  de  la 
déglutition,  de  la  respiration,  isolés  ou  associés. 

a)  Troubles  de  la  déglutition.  —  Dans  les  abcès  latéro- 
pharyngiens  de  la  moyenne  et  de  la  grande  enfance,  la  dys- 
phagie  est  précoce,  progressive;  elle  existe  d'abord  pour  les 
solides,  puis  pour  les  liquides,  qui  sont rejetéspar  la  bouche 
et  par  le  nez  ;  elle  est  due  à  la  douleur  causée  par  l'inflam- 
mation,  puis  à  la  saillie  formée  par  l'abcès. 

Dans  les  abcès  rétro -pharyngiens  des  nourrissons^,  la  dys- 
phagie  est  généralement  consécutive  à  l'obstruction  du  naso- 
pharynx;  elle  est  précédée  par  la  dyspné'e,doni  elle  dépend-:  le 
nourrisson  quitte  le  sein  aussitôt  qu'il  l'a  pris>  car  il  ne  peut 
plus  respirer. 

b)  Troubles  de  la  respiration.  —  Chez  les  nourrissons,  ils 
sont  les  premiers  en  date  et  deviennent  bientôt  alarmants  :  la 
dyspnée  est  permanente  ets'acci-oît  dans  le  décubitiis  dorsal, 
qui  provoque  des  accès  de  suffocation.;  elle  s'accompagne  de 
tirage  et  de  cornage.  Chez  les  enfants  plus  grands,  la  dyspnée 
succède  généralement  à  la  dysphagie. 

La  voix  et  le  cri  sont  rauques,  nasonnés^  rappellent  le  cri 
da  canard  (DuparquC;. 

2^  Signes  physiques.  —  Dans  les  abcès  latéro-pharyngiens 
lexamen  du  cou  décèle  un  torticolis,  qui  peut  être  le  symp- 
tôme initial,  une  tuméfaction  ganglionnaire  profonde  au  niveau 
de  l'angle  du  maxillaire;  plus  tard  la  région  sous-maxillaire 

1.  Les  abcès  préstyliens  ont  été  déjà  décrits  (p.  80) 
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devient  saillante  et  quelquefois  est  le  siège  d'une  fluctuation 
profonde.  Dans  le  pharynx,  on  voit  derrière  l'amygdale  une 
tumeur  rouge,  verticalement  allongée,  plus  ou  moins  molle, 
formant  corps  avec  la  masse  qui  fait  saillie  à  l'extérieur 
(Broca). 

Dans  les  abcès  rétro-pharyngiens,  ïinspection  da  pharynx 
montre  quelquefoisiu  tuméfaction  formée  par  la  paroi  pos- 
térieure; le  toucher  digital,  pratiqué  avec  la  pulpe  de  l'index 
introduit  dans  le  pharynx,  fait  reconnaître  une  saillie  lisse, 
élasticfue,  rénitente,  grosse  comme  un  pois,  une  noix,  une 
prune,  située  sur  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  médiane, 
au  niveau  des  parties  supérieure,  moyenne  ou  inférieure  du 
pharynx  (Gillette),  sur  une  hauteur  variable,  quelquefois  sur 
toute  la  hauteur;  celte  masse  peut  être  moins  résistante  en 
un  point  et  même  fluctuante. 

3°  Symptômes  généuaux.  —  La  fièvre  est  légère  au  début  ou 
même  fait  défaut;  quand  la  suppuration  s'établit,  la  tempé- 
rature s'élève,  pour  revenir  à  la  normale  à  l'ouverture  du 
foyer. 

Il  y  asouvejît  de  la  somnolence  et  des  convulsions. 

.Évolution.  —  Les  abcès  rétro-pharyngiens  ont  une  marc/ie 
algue.  Si  on  n'intervient  pas,  ils  causent  rapidement  la  mort 
par  asphyxie  obstruction  du  larynx,  œdème  des  replis  ary- 
épiglottiques,  spasme  de  la  glotte),  par  broncho-pneumonie, 
plus  rarement  par  migration  juscpie  dans  le  médiastin.  L'ou- 
vertare  spontanée  est  rare  ;  elle  n'empêche  généralement 'pas 
la  mort. 

Les  abcès  latéro-pharyngiens  ont  une  marche  plus  lente.  Ils 
peuvent  causer  la  mort  par  aspliyxie  ou  s'ouvrir  spontanément 
dans  le  pharynx  et  guérir.  Mais  alors  le  pus  pénètre  parfois 
dans  les  voies  respiratoires  et  détermine,  suivant  la  quantité, 
soit  des  phénomènes  de  suffocation  immédiate,  soit  une 
broncho-pneumonie. 

Dans  certains  cas,  d'ailleurs  exceptionnels,  le, pus  migre  le 
long  de  l'œsophage  et  gagne  le  médiastin,  ou  progresse  vers  la 
région  parotidienne,  ou  ulcère  la  carotide  interne,  causant  une 
hémorragie  mortelle. 

Diagnostic.  —  Les  abcès  péri-pharyngiens  peuvent  être 
pris  pour  une  simple  angine  et  surtout  pour  le  croup,  une 
laryngite  striduleuse  ou  un  œdème  de  la  glotte.  Mais  l'association 
des  symptômes  dysphagiques  et  dyspnéiques,  le  toucher 
pharyngien  posent  le    diagnostic.  Au  toucher,  il  faut  éviter 
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de  prendre  pour  un  abcès,  ou  inversement,  des  végétations 
adénoïdes  ou  Y  adénite  non  siippurée  des  ganglions  rétro-pharyn- 
giens, stade  initial  de  l'adéno-phlegmon. 

La  variété  étiologique  d'abcès  péri-pharyngien  est  recon- 
nue par  la  recherche  des  conditions  éliologiques. 

Parmi  les  abcès  rétro-pharyngiens  secondaires,  les  abcès  par 
congestion  consécutifs  à  une  lésion  tuberculeuse  des  vertèbres 
cervicales  ont  une  marche  très  lente  et  font  dans  le  pharynx 
une  saillie  moins  volumineuse,  moins  tendue  que  les  abcès 
idiopathiques;  ils  s'accompagnent  des  signes  du  mal  de  Pott 
cervical. 

Pronostic.  —  Vabchrétro-pharyngienabsindonné  à  lui-même 
conduit  généralement  à  la  mort;  Yabcès  latéro-pharyngien  a 
un  pronostic  moins  sévère.  Si  on  intervient,  la  mortalité  des 
abcès  rétro-pharyngiens  idiopathiques  n'est  que  de  4  à  6 
p.  100  (Bokay). 

Traitemeat.  —  Au  début  on  applique  une  vessie  de  glace 
ou  des  compresses  haniides  et  froides  sur  la  région  sous-maxil- 
laire. 

Aussitôt  qu'on  constate  la  présence  du  pus,  on  incise 
Yabcès  par  la  voie  buccale,  ou  mieux,  on  l'ouvre,  comme  les 
abcès  amygdaliens  (p.  8.^)  avec  une  sonde  cannelée  et  une 
pince  hémostatique  (Comby).  Il  faut  avoir  soin  d'incliner  la 
tête  de  l'enfant  en  avant  pour  faciliter  le  rejet  du  pus  par 
la  bouche.  Pour  certains  abcès  latéro-pharyngiens,  \  incision 
externe,  faite  sur  le  bord  externe  du  sterno-cléido-mastoï- 
dicn,  est  indiquée  (Burckhardt). 

Assez  souvent  plusieurs  interventions  sont  nécessaires. 


DEUXIEME  CLASSE 

MALADIES  DE  L'ŒSOPHAGE 
DE  L'ESTOMAC  ET  DE  L  INTESTIN 


Du  pharynx,  conduit  conirfiun  où  aboutissent  la  bouche  et 
le  nez,  partent,  à  l'exti-emité  inférieure,  Tœsophage  et  le  la- 
rynx. Dès  lors  les  maladies  du  tube  digestif  et  celles  des 
voies  respiratoires  doivent  être  étudiées  séparément.  J'étudie 
d'abord  les  premières. 

Les  maladies  de  l'œsophage,  simple  canal  destiné  au  pas- 
sage rapide  des  aliments,  sont  peu  importantes.  Bien  plus 
intéressantes  sont  celles  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  car 
dans  ces  organes  se  passent  les  actes  complexes  de  la  di- 
gestion. 

A.  Vœsophage  a  une  longueur  de  7  à  9  centimètres  chez  le 
nouveau-né,  de  13  centimètresà  2  ans;  elle  augmente  ensuite 
avec  l'âge.  Son  calibre  mesure  4  millimètres  de  diamètre 
chez  le  noUveau-né,  15  millimètres  de  2  à  5  ans,  16  milli- 
mètres de  5  à  8  ans,  18  millimètres  de  8  à  13  ans,  19  millimè- 
tres de  13  à  15  ans  (Klaus). 

B.  L'estomac,  à  la  radioscopie,  a  une  direction  transversale 
^G.  Leven  et  Barret),  contrairement  à  l'opinion  classique. 

D'après  les  moyennes  données  par  Marfan  et  par  Borie 
pour  les  enfants  de  moins  de  2  ans,  par  Zuccarelli  pour  les 
enfants  plus  âgés,  la  capacilé  gastrique  est  : 

A  la  naissance 35  à    50  centimètres  cubes. 

1  mois 60  à    75  — 

3    — 100  à  110  — 

5    — 130  à  200  — 

12    — 200  à  300  — 

2  ans 350  — 

3  — 500  — 

4  — 600  — 

10    — 750  à  800  — 
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Chez  le  nouveau-né  (Fleischmann),  le  plan  moyen  de  la 
tunique  musculeuse  (libres  circulaires)  est  seul  bien  l'orme, 
quoique  le  sphincter  du  cardia  soit  rudimentaire.  Après  un  an, 
la  structure  de  cette  tunique  est  la  même  que  chez  l'adulte. 

La  muqueuse  est  recouverte  d'une  couche  continue  de 
mucus,  qui  existe  déjà  chez  le  fœtus  (P.  Reyher);  dans  les  pre- 
miers mois,  Vépithéliam  est  particulièrement  riche  en  cellules 
muqueuses  (Soltau  Fenwick).  Jusqu'à  2  ans,  les  glandes,  plus 
ou  moins  développées  suivant  les  sujets  fMarfan),  sont  géné- 
ralement moins  nombreuses,  moins  longues  que  chez  l'adulte 
et  renferment  souvent  des  cellules  mal  différenciées  ;  de 
plus  I  épithélium  superficiel  pénètre  jusqu'à  la  moitié  de  leur 
hauteur,  beaucoup  plus  loin  que  chez  l'adulte  (C.  E.Bloch).  La 
museularis  mucosœ,  \esr<imas  l  y  mphokle  s  sont  mal  développés  jus- 
qu'à 6  mois;  les  amas  ont  leur  maximum  de  développement  à 
10  ans  et  commencent  à  régresser  au  moment  <le  la  puberté. 
•C.  L'intestin  qui  chez  l'adulte  mesure  5  fois  1/2  la  taille 
du  sujet,  est  6  fois  plus  long  que  la  taille  à  la  naissance,  et 
7iois  plus  long  de  3  mois  à  3  ans  (iMarfan). 

Le  duodénum  est  fréquemment  semi-annulaire  (Jonnesco). 
Le  côlon  présente  15  à  17  flexuosités  au  lieu  de  4  ou  ^  chez 
l'adulte  (Monterossi).  A  la  naissance  le  côlon  ascendanteBi  très 
court;  le  cœcum  manque  assez  souvent  (Legueu),  est  libre  et 
mobile  dans  près  de  la  moitié  des  cas  (Ancel  etiCavaillon),  a 
une  position  élevée  ;  Vappendice  vermiculeiire  n'est  pas  nette- 
ment différencié  du  cfecum  (ffertwig);  le  côlon  iliaque  repré- 
sente presque  la  moitié  du  gros  intestin  (Trêves).  C'est  seu- 
lement vers  2  ans  que  le  cœcum  se  fixe  et  que  rappendice 
acquiert  son  individualité. 

Au  niveau  de  l'intestin  grêle  la  muqueuse  est  [proportion- 
nellement aussi  développée  que  chez  l'adulte  (Bloch,  G.  De- 
lamare),  dans  ses  diverses  parties  :  valvules  conniventes, 
viUosités,  glandes  de  I^ieberktthn,  ceUwles  épithéliales,  dont 
la  sécrétion  muqueuse  est  cependant  peu  active  (G.  Delamare  , 
tissu  lymphoïde  (follicules  clos  et  plaques  de  Peyer;,  vais- 
seaux. Par  contre  jusqu'à  2  ans,  la  musculeuse  est  moins  forte 
que  chez  l'adulte  (Bloch)  et  \eiissu  élaslique  est  peu  développé 
(Fischl).  Les  plexus  nerveux  sont  bien  formés. 

D.  Digestion  gastrique.  —  Elle  ne  présente  de  particula- 
rités importantes  que  chez  le  jwurrisson  dont  l'aliment  normal 
est  le  lait  de  femme,  ou,  à  défaut,  le  lait  de  vache. 

Dans  l'estomac  le  lait  subit  l'action  de  la  présure,  pemne  ou 
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ferment-lab,  qui  coagule  la  caséine  en  milieu  neutre 
lin  (la  pepsine  n'existerait 
pas  dans  l'estomac  de  l'en- 
fant alimenté  exclusivement 
au  lait,  d'après  V.ianlt  et 
Jolyet).  Le  coagulum  varie 
d'aspect  suivant  qu'il  s'agit 
de  lait  de  j'emme  ou  de  lait 
de  vache  et  suivant  que  ce- 
lui-ci est  cru,  stérilisé  par 
la  chaleur  ou  homogénéisé  ; 
il  se  liquéfie  partiellement 
au  bout  de  quelque  temps. 
Le  chimisme  gastrique  va- 
rie suivant  l'âge  et  d'un  jour 
à  l'autre  chez  le  même  en- 
fant, quant  à  l'acidité  to- 
tale,  à   la   teneur  en  chlo- 


ou  alca- 


li I 

Fig.  18.  —  Badioooopie  de  l'estomac  du  nourrisson  (Leven  et  Barret). 

I.  Après  ingeslion  de  15  grammes  de  iait.  —  II.  Apres  ingestion  de  100  gram- 
mes de  lait.  —  III.  En  état  de  contraction. 


rures    fixes  €t  en   acides  organiques;   HCl  libre    n'apparaît 
qu'après  une  heure  au  moins. 
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Lq.  durée  de  la  digestion  gas,triqiie  est  dé  1  h.  1/2  à  2  heures 
avec  le  lait  de  femme,  de  2  h.  1/2  à  3  heures  avec  le  lait  de 
vache  (Marlaii). 

Par  la  radioscopie  (fig.  18),  ou  voit,  au  début  de  la  tétée, 
l'estomac  rempli  de  gaz,  acquérir  d'emblée  toute  sa  capacité  ; 
une  fois  plein  de  lait,  il  se  contracte  brusquement  et  reste  à 
létat  de  contraction  jusqu'à  l'évacuation;  celle-ci  se  produit 
au  bout  de  1  h.  45  à  2  heures,  quel  que  soit  le  lait  ingéré 
(Leven  et  Barret). 

E.  Digestion  intestinale,  —  Dans  le  duodénum  le  chyme 
gastrique  est  soumis  à  l'action  du  suc  pancréatique  (p.  320)r 
de  la  bile  (p. 272),  du  suc  intestinal.  L'action  complexe  de  ces 
sécrétions  modifie,  liquéfie  et  peptonise  la  caséine,  émul- 
sionne  et  saponifie  en  partie  la  graisse.  ' 

Quant  au  lactose,  il  est  absorbé  et  dédoublé,  pendant  son 
passage  à  travers  la  muqueuse, en  glucose  et  galactose  par  la 
lactase  (Porlier),  ferment  endo-cellulaire  de  cette  dernière; 
une  partie  se  transforme,  sous  l'action  des  microbes,  en  acide 
lactique  et  autres  acides. 

A  mesure  que  le  chyme  progresse,  il  est  de  plus  en  plus 
modifié  et  les  substances  alimentaires  sont  absorbées.  Finale- 
ment il  arrive  dans  le  rectum  et  est  évacué  au  dehors.  La 
traversée  digestive  [o[?(\e  esl  rapide  :  elle  dure  6  h.  1/2  à  8  heures 
chez  les  nourrissons  au  sein,  8  h.  1/2  à  9  h.  1/2  chez  les  en- 
fants allaités  artificiellement  (Marfan).  L'évacuation  d'un  re- 
pas commence  2  h.  1/2  et  est  terminée  8  heures  après  l'inges- 
tion chez  les  nourrissons  au  sein  dans  le  premier  mois 
(Cliahuet);  elle  a  d'ailleurs  une  durée  très  variable  suivant 
les  sujets  et,  avec  Pr.  Merklen,  nous  l'avons  trouvée  com- 
prise entre  3  et  20  heures  environ. 

Une  fois  l'évacuation  du  méconium,  qui  persiste  2  à  3  jours, 
achevée,  les  fèces  sont  constituées  principalement  par  les  ré- 
sidus de  la  digestion.  Chez  les  enfants  allaités  au  sein,  elles 
sont  homogènes,  demi-molles,  jaune  d'or;  chez  les  enfants 
nourris  au  lait  de  vache,  elles  sont  plus  denses,  plus  pâ- 
teuses, plus  sèches,  plus  blanchâtres,  plus  odorantes.  Leur 
composition  chimique  renseigne,  si  on  tient  compte  des  ingesta, 
sur  le  fonctionnement  du  tube  digestif.  Chez  l'enfant  nor- 
mal il  y  a  absorption  de  96  p.  100  du  lait  de  femme,  de  93  p.  100 
du  lait  de  vache;  de  96  p.  100  (Michel)  ou  98  p.  100  (Nobé- 
court  et  Merklen)  de  la  graisse  du  premier,  de  94  p.  100  delà 
graisse  du  second  (L.  Xetter).   Les  fèces  renferment  5  p.  100 
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de   graisses    neutres    et   75  p.  iOO   de  graisses    dédoublées. 

Jusque  vers  2  mois,  parfois  jusqu'à  (>  ou  8  mois  chez  l'en- 
fant au  sein,  les  fèces  contiennent  des  pigments  biliaires 
{bilirubine  ou  biliverdine,  due  à  son  oxydation)  ;  passé  ce  mo- 
ment, il  n'y  a  plus  que  de  Vliydrobilirabine  ou  stercobiline.  Avec 
le  sublimé  acétique,  les  premières  selles  donnent  une  colora- 
tion verte,  les  secondes  une  coloration  rose;  les  variations 
de  ces  colorations  peuvent  fournir  des  renseignements  clini- 
ques (Triboulet).  La  réaction  de  Pettenkoffer  décèle  les  acides 
biliaires  (Parrot,  Triboulet). 

F.  Flore  normale  de  l'estomac  et  de  1  intestin.  —  Les  mi- 
crobes de  restomac  normal  chez  l'enfant  sont  mal  connus. 

Les  microbes  de  l'intestin  normal  ne  peuvent  être  étudiés 
que  dans  les  matières  fécales.  Chez  le  nourrisson  au  sein,  la 
flore  est  constituée  principalement  par  une  espèce  anaérobie, 
le  B.  bifidus.  commiinis  (H.  Tissier),  accessoirement  par  le 
B.  coli  communis,  le  B.  lactis  aerogenes,  des  streptocoques  et 
d'autres  germes  plus  rares.  Chez  Lenfant  nourri  avec  du 
lait  de  vache,  les  espèces  microbiennes  sont  plus  variées  :  à 
côté  des  précédentes  (le  B.  bifidus  ne  prédomine  pas),  on 
trouve  le  B.  acidopliilus,  le  B.  exilis,  le  Staphylocoque  blanc, 
des  Sarcines,  etc. 

Ces  microbes  vivent  aux  dépens  des  matières  contenues 
dans  lintestin  ;  par  suite  ils  varient  avec  celles-ci.  Ils  parais- 
sent, dans  une  certaine  mesure,  avoir  une  action  utile  à  l'or- 
ganisme Xuttal  et  Thierfelder,  Max  Schottelius,  Charrin  et 
Guillemonat,  etc.).  Mais  certains  sont  susceptibles,  dans  di- 
verses conditions,  de  devenir  pathogènes. 

En  tout  cas,  l'organime  doit  se  défendre  contre  leur  péné- 
tration à  travers  la  muqueuse  intestinale  et  les  produits 
toxiques  qu'ils  fabriquent.  Chez  le  nourrisson  les  défenses  in- 
testinales sont  moins  actives  que  chez  les  sujets  plus  âgés. 

Les  notions  générales  qui  précèdent  sont  nécessaires  pour 
aborder  l'étude  des  affections  gastriques  et  intestinales  des 
enfants.  Si  l'estomac  et  l'intestin  présentent  des  maladies  par- 
ticulières, il  existe,  chez  le  nourrisson  notamment,  une  telle 
solidarité  entre  ces  deux  organes,  qu'un  certain  nombre  d'af- 
fections leur  sont  communes.  Aussi  j'étudie  successivement  : 

1°  Les  maladies  de  Vœsophage  (chap.  j)  ;  "l^  les  maladies  gastro- 
intestinales (chap,  II);  3°  les  maladies  et  syndromes  gastriques 
(chap.  III);  4'^  les  maladies  et  syndromes  intestinaux  (chap.  iv). 


CHAPITRE  PREMIER 
MALADIES  DE  L^CESOPHAQE 


Les  maladies  de  l'œsophage  sont  relativement  rares  chez: 
l'enfant.  Elles  sont  congénitales  ou  acquises  et,  dans  ce  cas,  re- 
lèvent de  causes  qui  ne  sont  pas  spéciales  au  jeune  âge. 

1.  —  Imperforations  et  rétrécissements. 

Étiologie.  —  Les  imperforations  et  les  rétpécissements  de 
l'œsophage  peuvent  être  congénitaux  ou  acquis. 

^)  Imperforations  et  rétrécissements  congénitaux.  —  Ils 
résultent  dun  développement  anormal  du  conduit  œsopha- 
gien et  sont  d'ailleure  exceptionnels.  Ils  ^peuvent  consister  : 
1**  dans  Vabsence  totale  ou  partielle  de  l'œsophage  (dans  ce  se- 
cond cas  il  y  a  généralement  communication  avec  les  voies 
aériennes,  le  segment  supérieur  se  terminant  en  cul-de-sac, 
l'inférieur  s'ouvrant  dans  la  trachée)  :  ^"dans  un  cloisonnement 
complet  ou  incomplet. 

h)  Rétrécissements  acquis.  —  Ils  relèvent  de  plusieurs 
causes. 

1°  Causes  cavitaires.  —  Ce  sont  les  corps  étrangers,  qui  ne 
sont  pas  rares  chez  l'enfant  :  pièces  de  monnaie,  os,  bille,  etc. 

"2°  Causes  extrinsèques.  —  Ce  sont  toutes  celles  qui  déter- 
minent des  compressions  :  corps  thyroïde  ou  thymus  hypertro- 
phiés, grosses  adénopathies  niêdiastinâles,  tuberculeuses  ou 
néoplasiques. 

3°  Causes  pariétales.  —  Le  cancer  de  l'œsophage  n'existe 
pas  chez  l'enfant.  Il  s'agit  de  rétrécissements  cicatriciels  ou 
spasmodiques. 
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Les  rétrécissements  cicatriciels  sont  généralement  consécutifs 
aux  iilcérationset  aux  escarres  produites  par  les  corps  étran- 
gers, parla  déglutition  de  liquides  bouillants  ou  caustiques. 
]>.es  rétrécissements  spasmodiques  [œsophagisme)  peuvent  ôtr«  : 
1'^  symptomaiiques  d'une  lésion  de  Tœsophage  ou  d'un  autre 
organe  (tumeur  du  médiastin,  péricardite),  qui  provoquent 
une  contraction  réllexe;  '2°  idiopathiques,  s'observant  alors 
seulement  dans  la  seconde  enfance,  chez  des  sujets  à  héré- 
dité neuro-arthritique. 

Symptômes.  —  Les  malformations  congénitales,  à  moins 
qu'elles  ne  soient  minimes,  se  traduisent  aussitôt  après  la 
naissance  par  le  rejet  immédiat  de  tout  liquide  dégluti,  par 
de^-accès  de  suffocation  dus  au  passage  du  liquide  dans  les 
voiesrespiratoire&  ou  au  reflux  des  mucosités  contenues  dans 
re&tomac.  L'enfant  ne  peut  s'alimenter,  se  cachectise  et 
meurt  dans  les  15  premiers  jours. 

Les  rétrécissements  acquis  présentent  les  mêmes  symp- 
tômes chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  :  dysptiagie  progressive, 
d'abord  pour  les  aliments  solides,  puis  également  pour  les 
liquides,  ré{furgUa lions,  vamissements,  inanition  progressive. 
Souvent  il  y  a  des  exacerbations  passagères  dues  à  un  spasme 
intercurrent. 

Les  corps  étrangers  peuvent  rester  latents  ;  d'autres  fois  ils 
gênent  le  passage  des  aliments  solides  plus  que  celui  des  li- 
quides; ils  provoquent  souvent  des  phénomènes  spasmo- 
diques. 

Quand  il  s'agit  de  rétrécissements  spasmodiques  névropathi- 
quesv  la  dysphagie  apparaît  brusquement;  elle  disparait  par- 
f-ois  de  même  après  un  temps  variable,  pour  se  montrer  de 
nouveau  au  bout  de  quelques  jours,  de  quelques  semaines,  de 
quelques  mois,  à  l'occasion  d'une  émotion,  d'un  chagrin, 
d'une  peur,  etc.  Tantôt  elle  est  aussi  marquée  pour  les  so- 
lides que  pour  les  liquides,  tantôt  elle  existe  seulement  pour 
les  uns  ou  pour  les  autres,  tantôt  elle  est  élective  et  se  ma- 
nifeste pour  un  aliment  spécial,  pour  les  liquides  froids  ou 
pour  les  liquides  chauds,  etc.  La  durée  peut  être  très  longue 
et  entraîner  une  inanition  marquée;  cependant  il  n'est  pas 
rare  de  voir  persister  un  état  général  satisfaisant. 

Diagnostic.  —  Kn  présence  des  symptômes  fonctionnels 
qui  viennent  d'être  décrits,  il  faut  pratiquer  le  cathétérisme 
de  V<jesophag6  avec  une  sonde  molle  chez  le  nouveau-né,  avec 
un  explorateur  à  boule  olivaire  chez  l'enfant  plus  grand,  en 
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se  conformant  aux  règles  habituelles.  Cette  exploration  per- 
met d'affirmer  l'existence  soit  d'un  rétrécissement  organique, 
soit  d'un  rétrécissement  spasmodique,  ce  dernier  se  laissant 
traverser  avec  facilité.  Les  cortdilions  étioloyiqiies  et  les  commé- 
moratifs  permettent  d'établir  la  6ause  du  rétrécissement.  La 
radiographie  peut  révéler  Texistence  de  certains  corps  étran- 
gers. 

Ces  méthodes  d'examen  conduisent  au  diagnostic  du  siège. 

Il  faut  éviter  de  prendre  pour  un  rétrécissement  de  l'œso- 
phage le  spasme  du  cardia  (p.  180)  et  le  spasme  dn  pylore  (p.  196!. 

Pronostic.  Traitement.  —  Le  pronostic  et  le  traitement 
varient  avec  la  cause. 

Les  imperforaiions  et  les  rétrécissements  congénitaux  ne  com- 
portent d'autre  traitement  que  la  gastrostomie,  qui  peut  être 
tentée,  mais  sans  grandes  chances  de  succès  (Robineau,  Vil- 
lemin  et  Levasseur). 

Les  rétrécissements  cicatriciels  doivent  être  traités  par  la  di- 
latation progressive  sous  le  contrôle  de  l'œsophagoscope 
(Guisez),  Tœsophagotomie  externe  ou  interne,  la  gastrostomie. 

On  procède  à  l'extraction  des  corps  étrangers  par  les  procé- 
dés usuels. 

Quant  à  Vœsophagisme  névropathiqae,  il  relève  du  traitement 
général  de  la  névrose. 


IL  —   Dilatations. 

La  dilatation  de  l'œsophage  peut  être  consécutive  à  un  ré- 
trécissement (je  ne  m'en  occupe  pas  ici),  ou  isolée.  Générale- 
ment congénitale,  celle-ci  est  cylindrique  ou  sacciforme;  dans 
ce  dernier  cas,  les  aliments  pénètrent  dans  la  poche,  y  séjour- 
nent plus  ou  moins  longtemps,  puis  sont  rejetés  au  de- 
hors, quelquefois  au  bout  de  2  ou  3  jours;  la  distension  de 
la  poche  s'accompagne  de  pesanteur,  de  gêne  plus  ou  moins 
accentuées. 

m.  —  GEsophagite. 

L'œsophagite  est  rare,  quoique  l'enfance  y  soit  prédisposée 
(Mondière,  Billard,  Steffen). 

On  a  décrit  (Mondière)  :  1°  Vœsophagite  érythémateuse,  la 
plus  fréquente  (J.  Comby),  dans  les  fièvres  éruptives  (rou- 
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geôle,  scarlatine)  et  les  afteclions  gastro-intestinales  chro- 
niques, où  elle  est  consécutive  à  la  stomato-pharyngite  éry- 
thémateuse;  —  1'^  Vœsophagiie  membraneuse,  consécutive  à  la 
diphtérie  et  au  muguet  du  pharynx;  —  3°  Vœsophagite ulcéreuse, 
due  à  l'ingestion  de  corps  étrangers,  de  liquides  caustiques 
et  bouillants;  —  4'^  Vœsophagite  phlegmonease  exceptionnelle  ; 
—  o°  Vœsophagite  foUicuIeuse. 

La  symptomatologie  est  peu  précise;  elle  consiste  dans  une 
sensation  de  brûlure  rétro-sternale,  épigastrique,  intersca- 
pulaire,  exaspérée  par  la  déglutition,  dans  la  dysphagie  par 
spasme,  dans  des  régurgitations  de  matières  alimentaires. 

Le  diagnostic  ne  peut  qu'être  soupçonné. 


CHAPITRE   H 
MALADIES  GASTRO-INTESTINALES 


Ghez  les  enfants  et  particulièrement  chez  les  nourrissons, 
les  processus  morbides,  qui  frappent  le  tube  digestif,  ont  une 
tendance  plus  manifeste  que  chez  les  adultes  à  intéresser  si- 
multanément ou  successivement  l'estomac  et  l'intestin.  Les 
maladies  gaslro-intesiinales  tiennent  une  grande  place  dans 
leur  pathologie. 

Dans  ce  chapitre,  j'étudie  :  l.  les  Affections  gastro-intestinales 
des  nourrissons  ;  II.  les  Affections  gastro-intestinales  de  la  moyenne 
et  de  la  grande  enfance  ;  III.  les  Hémorragies  et  ulcérations  gastro- 
intestinales. 


I.  —  Affections  gastro-intestinales  des   nourrissons. 

Sous  la  dénomination,  vague  à  dessein,  d'affections  gastro- 
intestinales des  nourrissoîis,  que  nous  avons  adoptée  avec  Hu- 
tinel,  je  décris  les  troubles  digestifs  des  nouveau-nés  et  des 
enfants  jusqu'à  l'âge  de  30  mois  environ. 

On  les  appelle  encore  diarrhées,  gastro-entérites,  dyspepsies 
ou  toxi-infections  digestives  des  nourrissons. 

Ces  affections  ont  de  tout  temps  attiré  l'attention  des  mé- 
decins, mais  elles  n'ont  commencé  à  être  bien  étudiées  qu'au 
dix-neuvième  siècle.  Elles  ont  été  l'objet  de  très  nombreux 
travaux  de  clinique,  d'anatomie  pathologique,  de  bactério- 
logie, de  chimie,  de  biologie.  Leur  étiologie  est  actuellement 
assez  bien  connue,  mais  leur  pathogénie  est  toujours  très 
discutée. 

11  faut  prendre  pour  base  de  leur  étude  la  symptomato- 
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logie  et  l'évolution,  qui  permettent  une  classification  clini- 
que, indépendante  de  Tétiologie  et  des  théories  pathogé- 
niques. 

Symptômes.  —  Les  affections  gastro-intestinales  des 
nourrissons  donnent  lieu  à  des  symptômes  digestifs,  à  des 
symptômes  généraux  et  à  des  symptômes  divers  qui  traduisent 
les  troubles  fonctionnels  des  différents  appareils  ou  organes. 

i°  Symptomks  DiGKSTiFs.  —  L'appétit  est  généralement  di- 
minué :  le  bébé  refuse  ou  abandonne  bientôt  le  sein  ou  le  bi- 
beron; il  laisse  passer  sans  crier  l'heure  du  repas.  Parfois, 
au  contraire,  l'appétit  paraît  augmenté  :  l'enfant  réclame 
sans  cesse  à  boire  ;  mais  il  s'agit  alors  d'une  fausse  sensa- 
tion de  faim  comme  en  éprouvent  lès  dyspeptiques,  ou  plutôt 
de  soif,  car  un  biberon  d'eau  le  satisfait. 

La  bouche  est  souvent  sèche  et  rouge,  la  langue  blanche, 
un  peu  saburrale.  Parfois  la  salivation  est  exagérée. 

L'haleine  est  souvent  aigrelette  ;  elle  rappelle  l'odeur  du  lait 
caillé. 

Les  vomissements  sont  assez  fréquents.  Ils  se  produisent 
généralement  sans  malaise  préalable,  sans  effort  et  sans 
contraction  des  muscles  abdominaux.  Le  plus  souvent  ils 
sont  alimentaires  :  un  temps  variable  après  la  tétée,  le  bébé 
rejette,  à  une  ou  plusieurs  reprises,  généralement  en  petite 
quantité,  du  lait  peu  modifié  ou  déjà  coagulé,  sous  forme 
d'un  liquide  séreux,  contenant  des  caillots  en  suspension  et 
de  petites  parcelles  de  mucus,  assez  souvent  teinté  en»  jaune 
ou  en  vert  par  la  bile.  Assez  rarement,  le  vomissement  est 
constitué  uniquement  par  du  liquide  gastrique,  teinté  par  la 
bile  et  chargé  de  mucus. 

Les  fèces  ont  perdu  leurs  caractères^  normaux  de  selles 
homogènes,  demi-molles,  d'odeur  fade,  de  coloration  jaune 
d'or,  faiblement  acides  que  le  nourrisson  au  sein  émet  une, 
2  ou  3  fois  par  jour,  ou  de  selles  plus  denses,  plus  pâteuses, 
plus  sèches,  plus  blanchâtres,  plus  odorantes,  de  réaction 
neutre  ou  légèrement  alcaline  du  bébé  élevé  au  biberon. 
D'une  façon  générale,  on  peut  distinguer  des  selles  formées 
de  résidus  alimentaires,  des  selles  privées  de  résidus  alimen- 
taires, des  selles  mixtes. 

Les  selles  formées  de  résidus  alimentaires  sont  mal  digé- 
rées, diarrhéiques  ou  constipées. 

Mal  digérées  :  elles  ont  une  coloration  jaune,  verte,  grise, 
uniforme  ou  panachée,  une  consistance  inégale;  elles  sont 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  9 
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grumeleuses,  mal  liées;  elles  contiennent  des  flocons  blan- 
châtres ou  jaunâtres  ;  leur  odeur  est  forte,  aigre  ou  fétide. 

Diarrhéiques  :  leur  nombre  est  normal  ou  augmenté  ;  elles 
sont  plus  ou  moins  liquides  et  mêlées  de  gaz;  leur  couleur 
présente  des  teintes  diverses  ;  leur  odeur  est  tantôt  acide, 
tantôt  fétide,  ammoniacale.  ' 

Constipées  :  elles  sont  petites,  homogènes,  sèches  ou  volu- 
mineuses, pâteuses,  comparables  à  du  mastic. 

Les  selles  privées  de  résidus  alimentaires  sont  tantôt  sére^. 
ses,  formées  d'un  liquide  jaunâtre,  verdâtre  ou  incolore, 
tenant  en  suspension  des  grains  blancs,  tantôt  muqueuses, 
(llaireuses  ou  même  purif ormes ,  souvent  teintées  de  sang,  peu 
copieuses,  accompagnées  d'épreintes,  de  ténesme. 

Les  selles  mixtes  empruntent  leurs  caractères  aux  deux 
variétés  précédentes. 

Les  recherches  de  laboratoire  fournissent  quelques  rensei- 
gnements intéressants. 

La  réaction  au  tournesol,  qui  est  acide,  neutre  ou  alcaline, 
présente  les  mêmes  variations  qu'avec  les  selles  normales 
(Weill  et  Dufourt). 

La  réaction  au  sublimé  acétique  (Triboulet)  est  tantôt  verte, 
tantôt  pâle,  grise  ou  blanche  ;  la  première  coloration  décèle 
la  présence  de  bilirubine  ou  de  biliverdine  (bilirubine  oxy- 
dée) ;  les  autres  l'hypocholie  ou  l'acholie  pigmentaires. 

La  réaction  du  biuret  (Triboulet)  négative  (disque  bleu)  avec 
les  selles  normales,  est  souvent  positive,  indiquant  la  pré- 
sence d'albumoses  (disque  mauve)  ou  de  peptones  (disque 
rose).  Sa  valeur  est  discutée  (Combe,  Salkowsky  et  Stokes, 
Ury). 

Les  réactifs  de  Weber  et  de  Meyer  révèlent  parfois  des  hé- 
morragies occultes  (Triboulet)  ;  il  ne  faut  tenir  compte  que 
des  réactions  franches. 

Dans  les  selles  diarrhéiques  on  peut  trouver  du  sucre  (mé- 
lange de  glucose  et  de  lactose),  et  de  V acide  lactique  (La- 
vialle). 

Au  microscope,  on  voit  des  mononucléaires  et  surtout  des 
polynucléaires,  intacts  ou  dégénérés,  non  seulement  dans  les 
selles  glaireuses,  puriformes  ou  sanguinolentes,  mais  encore 
dans  les  selles  séreusjss  (Nobécourt  et  Rivet).  Le  mucus  est 
coloré  par  les  réactifs  de  Hecht  et  d'Hoyer  ou  par  le  tri- 
acide  d'Ehrlich.On  voit  encore  des  globules  gras,  des  acides 
gras,  des  savons. 
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Les  selles  mal  digérées  ou  diarrhéiques  renferment  sou- 
vent des  yZocons  blancs,  les  uns  pe/i/s,  formés  principalement 
de  savons  et  d'acides  gras,  les  autres  gros,  constitués  par  un 
reticulum  entourant  des  globules  gras  et  contenant  une  sub- 
stance azotée  (nucléo-albumine  ou  caséine). 

Dans  certainescirconstances,  on  trouve  des  grains  d'amidon 
facilement  reconnaissables,  colorés  en  bleu  foncé,  en  rouge 
ou  en  jaune  par  le  réactif  de  Liigol,  suivant  que  leur  digestion 
est  plus  ou  moins  avancée.  En  pareil  cas,  Y  épreuve  de  la  fer- 
mentation de  Schmidl  est  positive. 

L'examen  macroscopique  et  les  recherches  de  laboratoire 
permettent  de  distinguer  3  types  de  selles  constituées  par  les 
résidus  de  l'alimentation  (Seller,  Combe)  ;  selles  riches  en 
graisse,  selles  riches  en  caséine,  selles  riches  en  hydrates  de 
carbone. 

La  flore  microbienne  est  étudiée  ailleurs  (p.  i52\ 

L'abdomen  tantôt  a  une  apparence  normale,  tantôt  est 
gros,  météorisé,  tantôt  est  déprimé,  mou,  flasque.  Parfois  la 
*  palpation  permet  de  sentir  les  côlons  ascendant  et  descen- 
dant contractés  ou  au  contraii-e  dilatés,  donnant  la  sensation 
soit  d'un  tube  de  caoutchouc,  soit  d'un  chiffon.  Souvent 
le  foie  est  hypertrophié  (Rilliot  et  Barthez).  Le  ventre 
peut  être  douloureux  à  la  pression  et  celle-ci  fait  crier  le 
bébé. 

Les  douleurs  abdominales  spontanées,  les  coliques  intestinales 
ne  sont  pas  rares.  Elles  se  produisent  par  crises  et  provo- 
quent des  tortillements  du  bassin,  des  cris,  de  l'agitation. 

"i**   SyMPTOMKS    GÉNKRAUX    et     SYMPTOMES  LIÉS   AUX    TROUBLES   DES 

DIVERS  ORGANES.  —  Ccs  symptômes  varient  suivant  ïintensité 
de  laflection  gastro-intestinale  et  son  évolution  aiguë,  subai- 
guë ou  c/iro/ugue.  Ils  servent  d'ailleurs  à  caractériser  certaines 
foi*mes  cliniques. 

La  température  reste  normale  ou  est  modifiée.  Souvent  il  se 
produit  un  mouvement  fébrile  passager  ou  une  fièvre  plus 
ou  moins  élevée  et  durable.  Parfois,  avec  ou  sans  période 
fébrile  préalable,  il  y  a  de  Vhypolhermie. 

Le  poids  reste  stationnaire  ou  diminue,  parfois  très  rapi- 
dement. Inversement  peuvent  se  produire  des  augmenta- 
tions; quelquefois  celles-ci  précèdent  de  peu  la  mort. 

La  peau  perd  généralement  son  élasticité  ;  elle  garde  les 
plis  qu'on  lui  imprime  et  ne  revient  que  lentement  à  l'état  an- 
térieur. Elle  est  pâle,  parfois  cyanosée. 
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Le  système  nerveux  est  plus  oirmoins  impressionné.  Tantôt 
le  bébé  est  agité,  anxieux;  il  a  'de  l'insomnie  et  crie  sans 
-arrêt.  ^lantôt  il  est  abattu,  somnolent. 

Les  troubles  du  rythme  respiratoire  ne  sont  pas  rares.  Ils 
revêtent  plusieurs  types:  inspiration  courte,  suspirieuse  et 
période  d'apnée  après  chaque  expiration  (Czerny),  rythme  de 
Cheyne-Stokes  (Baginsky,  Nobécourt),  irrégularités  sans  ca- 
ractères spéciaux.  Parfois  se  produisent  des  accès  d'asthme 
^vec  polypnée,  des  accès  de  toux  coqaeluchoïde  (d'Espine  et 
Picot,  Lesage,  etc.). 

Le  pouls  est  plus  ou  moins  modifié;  son  accélération  et  les 
troubles  du  rythme  ont  peu  d'importance  à  cet  âge. 

L'examen  du  sang  montre  généralement  soit  une  diminu- 
tion du  nombre  des,  globules  rouges,  soit,  dans  les  cas  de  diar- 
rhée abondante,  de  la  polyglobulie.  Dans  les  formes  aiguës,  il 
y  a  souvent  leucocytose,  polynucléose  et  diminution  des 
-éosinophiles  id'Orlandi),  même  dans  les  formes  graves  ;  ces 
modifications  ne  sont  pas  constantes. 

Les  hémoconies,  qui  sont  absentes  ou  très  rares  quand  le  lait 
•est  supprimé,  reparaissent  plus  ou  moins  rapidement  avec 
sa  reprise,  quand  l'état  général  s'améliore  en  même  temps 
que  les  troubles  digestifs;  elles  ne  réapparaissent  que  lente- 
ment ou  tardivement  dans  le  cas  contraire  (Nobécourt  et 
Maillet). 

Les  urines  présentent  des  caractères  différents  suivant  les 
formes  cliniques. 

Dans  les  formes  aiguës  légères  elles  sont  peu  modifiées  ; 
dans  les  formes  aiguës  graves,  elles  sont  rares  (50  cm^,  30  cm^) 
foncées,  troubles,  acides,  ont  une  densité  élevée  (1015-1020)  et 
un  point  cryoscopique  abaissé  (A  ^  —  1°,40  à  — 1«,20)  ;  dans 
les  formes  subaiguës  et  chroniques,  elles  sont  généralement 
claires  et  ont  une  faible  densité. 

Vurée  est  diminuée  (Lesné  et  Pr.  Merklen).  Cependant,  si 
on  tient  compte  de  la  quantité  d'albumine  ingérée,  elle  est 
-souvent  augmentée  dans  les  affections  subaiguës  ou  chro- 
niques (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Les  chlorures  varient  avec  le  NaCl  ingéré  ;  assez  souvent 
ieur  taux  est  proportionnellement  plus  élevé  que  ne  le  com- 
porteraient les  ingesta  (Nobécouri  et  Pr.  Merklen). 

L'ammoniaque  est  augmentée,  d'après  certains  auteurs  ; 
niais  ce  fait  est  controuvé  par  d'autres. 

Les  coefficients  urinaires  sont  modifiés. 
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Vindicanurie  est  fréquente. 

Vurobiliiiurie  est  exceptionnelle. 

Les  pigments  biliaires  peuvent  être  décelés  dans  les  i*orme& 
aiguës  par  la  réaction  de  Salkowsky,  plus  sensible  que  celle: 
de  Gmelin  (Lesné  et  Pr.  Merklenj. 

L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est  négative  dans  le& 
formes  aiguës,  souvent  positive  dans  leS  formes  chroniques 
(Nobécourt,  Terrien,  Lesné  et  Pr.  Merklen).  La  lactosurie  ali- 
mentaire est  fréquente  TGrosz).  La  saccharosurie  alimentaire 
n'est  pas  plus  commune  qu'à  l'état  normal  (Nobécourt). 

Souvent  il  y  a  de  ïalbuminurie,  de  Yalbumosarie,  de  la  pep- 
tonurie. 

La  toxicité  des  urines  est  augmentée  quand  elles  sont  rares 
et  ont  ime  densité  élevée,  normale  dans  les  cas  contraires 
(Lesné). 

Parmi  les  modifications  des  urines,  les  unes  traduisent  soit 
des  troubles  fonctionnels  des  reins,  dont  la  perméabilité  est 
plus  ou  moins  diminuée  dans  les  formes  aiguës,  soit  des 
troubles  hépatiques,  fonctionnement  normal  ou  hyperhépatie 
dans  les  affections  aiguës,  parfois  hypohépatie  dans  les 
formes  subaiguës  ou  chroniques. 

L'azotémie,  appréciée  par  le  dosage  de  l'urée  du  liquide 
céphalo-rachidien,  est  en  rapport  avec  l'intensité  et  la  gra- 
vité de  l'affection  gastro-intestinale.  Elle  est  particulière- 
ment fréquente  et  marquée  dans  les  formes  subaiguës  et 
aiguës;  le  taux  de  l'urée  peut  atteindre 4  grammes  par  litre. 
Elle  est  exceptionnelle  dans  les  formes  légères  ou  subaiguës. 
Elle  constitue  un  élément  de  gravité  du  pronostic  TNobé- 
court,  Sevestre,  Maillet  et  Bidot). 

La  chlorurémie  joue  un  rôle  important.  Les  pertes  de  poids 
considérables  et  rapides  dans  les  formes  aiguës  graves,  les 
augmentations  non  moins  rapides,  allant  parfois  jusqu'à  l'œ- 
dème, provoquées  par  l'ingestion  de  sel  ou  les  injections  de 
sérum  artificiel,  sont  dues,  en  partie,  à  la  déshydratation 
et  à  l'hydratation  des  tissus. 

L'azotémie  et  la  chlorurémie  sont  indépendantes  l'une  de 
l'autre.  Elles  peuvent  être  la  conséquence  de  lésions  rénales  ; 
mais  celles-ci  sont  inconstantes  et  généralement  légères. 
Les  simples  troubles  fonctionnels  des  reins  signalés  plus 
haut,   jouent  un  rôle;   mais   d'autres  facteurs  interviennent. 

Formes  cliniques.  —  La  description  précédente  ne  donne 
qu'une  idée  incomplète  des  affections  gastro-intestinales  des- 
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nourrissons.  Elles  se  présentent  en  effet  sous  des  aspects 
cliniques  très  variés.  Ce  ne  sont  pas  des  maladies  différentes, 
mais  des/orm^,s  cliniques,  des  syndromes,  qui  ne  sont  pas  net- 
tement tranchés  et  peuvent  se  succéder  chez  un'môme  enfant. 

D'après  l'évolution,  on  distingue  des  affections  aiguës  et  des 
affections  siilmigucs  ou  chroniques.  Les  unes  et  les  autres  com- 
prennent plusieurs  types  caractérisés  parla  symptomatologie. 

A.  Affections  gvstro-iïntestinales  aiguës.  —  Elles  peuvent 
apparaître  d'emblée  chez   un  enfant  dont  le   tube   digestit 
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Fig.  19.  —  Affection  gastro-inlesUnale  aiguë.  (Forme  fébrile.) 

était  sain  antérieurement;  plus  souvent  elles  se  greffent,  sous 
forme  de  poussées,  sur  des  états  chroniques.  Elles  compren- 
nent 4  formes  cliniques  principales. 

1°  FoTine  légère  apyrétique  [diarrhée  catliarrale  et  spas- 
niodique  (Bouchut),  diarrliéc  catarrhale  (West),  cat-trrhe  dys- 
peptique (Escherich),  dyspepsie  aiguë  (Baginsky),  gastro-entérite 
simple  légère  dMarfan)].  —  Cette  formé  a  les  caractères  d'une 
dyspepsie;  toutefois  elle  s'accompagne  assez  souvent  d'un 
mouvement  fébrile  plus  ou  moins  appréciable. 

Il  s'agit  d'un  bébé  nourri  au  sein,  plus  souvent  artificielle- 
ment, ou  arrivé  à  la  période  d  ablactation,  dont  l'alimenta- 
tion est  généralement  trop  abondante  ou  mal  réglée. 
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Il  vomit,  plus  ou  moins  longtemps  après  1g  repas,  du  lait 
caillé,  teinté  en  jaune  ou  en  vert  par  la  bile;  le  vomissement, 
en  général  peu  copieux,  cesse  quand  on  supprime  Talimen- 
tation.  Puis  apparaît,  parfois  après  une  période  de  constipa- 
tion, une  diarrhée  légère  :  l'enfant  émet  dans  les  24  heures 
4  ou  0  selles  liquides,  jaunes  ou  mélangées  de  jaune  et  de 
vert,  contenant  des  grumeaux  blanchâtres  de  graisse,  du 
sucre,  de  l'albumine  coagulable  par  la  chaleur,  du  mucus. 
P'autres  fois,  les  selles  sont  peu  liquides,  peu  colorées  et 
fétides.  L'abdomen  est  légèrement  météorisé.  Souvent  il 
existe  de    Vérytheme   fessier.   La'  température  est  normale  ou 
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Fig.  20.  —  Atïection  gastro-intestinale  aigu.'.    Forme  fébrile.) 


atteint  38°.  L'état  général  est  peu  touché;  cependant  le  poids 
le  Tenfant  diminue. 

Le  traitement  détermine,  en  général,  une  amélioration  ra- 
pide. Si  au  contraire  elle  est  négligée,  cette  forme  légère  peut 
être  le  point  de  départ  d'une  forme  plus  intense  et  plus  grave. 

2°  Forme  fébrile  [diarrhée  inflammatoire  ou  entéro-côlite 
aiguë  (Bouchut;,  gastro-entérite  aiguë  infectieuse  (Sevestre), 
(jastro-entérite  catarrhale  aiguë  (BRginsky),  gastro-entérite  simple 
intense  (Marfan),  injection  gastro-intestinale  aiguë  à  forme  pyré- 
tique  (Lesage  et  Thiercelin)].  —  Cette  forme  a  tous  les  carac- 
tères d'une  maladie  infectieuse.  Elle  est  souvent  précédée, 
pendant  quelques  jours,  de  vomissements  et  de  diarrhée 
légère. 
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Le  début  est  généralement  assez  brusque.  La  température 
s'élève  et  atteint  rapidement  39-40°.  Le  pouls  bat  120,  140. 
L'enfant  est  agité,  crie  continuellement,  ne  dort  pas;  ses 
yeux  s'excavent;  la  peau  est  sèche,  chaude,  perd  de  son  élas- 
ticité et  de  sa  souplesse; 
la  chute  de  poids  est  as- 
sez marquée.  La  langue, 
d'abord  saburrale,  de- 
vient sèche  etrouge.  Par- 
fois il  y  a  desvomissements 
alimentaires  et  bilieux 
qui  ne  durent  pas.  Les 
selles,  plus  ou  moins  fré- 
quentes, quelquefois  fer- 
mes au  début,  devien- 
nent liquides  ;  elles  sont 
tantôt  vertes  ou  jaunes, 
bilieuses,  acides,  glai- 
reuses, tantôt  peu  abon- 
dantes, pâteuses,  plus  ou 
moins  fétides.  Le  ventre 
est  météorisé,  sensible  à 
la  palpation,  qui  pro- 
voque des  cris. 

L'évolution  est  varia- 
ble. Tantôt  la  fièvre  s'é- 
lève à  40-41°  et  l'enfant 
meurt  rapidement.  Tan- 
tôt elle  tombe  en  1  ou 
2  jours  (fig.  19),  tantôt 
elle  reste  autour  de  38°, 5, 
39°,  40°,  puis  s'abaisse 
graduellement  en  o  ou  6  jours  (fig.  20);  en  même  temps  la 
diarrhée  diminue  et  les  autres  symptômes  s'amendent.  Dans 
certains  cas,  après  un  abiaissement  de  1  ou  2  degrés,  la  fièvre 
persiste  un  certain  temps  ;  ou  bien,  après  être  tombée  à  la  nor- 
male, elle  remonte  de  nouveau,  parfois  à  plusieurs  reprises 
{forme  à  reprises)  (fig.  21).  Chez  certains  malades  enfin,  elle 
fait  place  à  \' hypothermie,  réalisant  la  forme  suivante. 

3°  Forme  hypothermique  ou  algide  [choléra  infantile  (Par- 
rish  et  Dewees),  entérite  cholériforme  (Trousseau,  Bouchut), 
alhrepsie  aiguë  (Parrot),  etc.].  —  Le  choléra  infantile  a  été  décrit 
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par  les  médecins  américains  en  1826.  Cette  forme  s'observe 
surtout  pendant  la  saison  chaude,  dans  les  4  premiers  mois 
de  la  vie  ou  vers  la  fin  de  la  première  année,  chez  les  en- 
fants allaités  artificiellement  ou  au  moment  du  sevrage.  Sou- 
vent elle  est  précédée  des  symptômes  de  la  forme  légère. 

Elle  débute  par  des  vomissements,  d'ailleurs  inconstants,  et 
de  la  diarrhée.  Bien  qu'elle  puisse  faire  défaut,  la  diarrhée 
est  en  général  le  symptôme  prédominant;  elle  devient  rapi- 
dement profuse  :  il  y  a  10  ou 
15  selles  par  24  heures,  d'a- 
bord constituées  par  les  ré- 
sidus alimentaires,  ensuite 
aqueuses,  incolores,  de  réac- 
tion alcaline  ou  neutre.  Le 
ventre  est  déprimé,  mou, 
flasque.  L'enfant  est  agité, 
pousse  des  cris  continuels. 
La  température  est  normale; 
ou  bien  on  note  une  tempé- 
rature rectale  de  SS^-HO"  avec 
une  température  périphé- 
rique normale,  ou  peu  aug- 
mentée. 

A  cette  phase  initiale  suc- 
cède lap/iased'a/(/if/i/e.  La  tem- 
pérature périphérique  tombe 
à  36%  35%  34";  la  température 
centrale  s'abaisse  également, 
mais  de  façon  moins  rapide 
(fig  2-2  et  23);  le  pouls  s'affaiblit  de  plus  en  plus,  tombe  à  60, 
40,  30.  L'enfant  est  prostré,  les  yeux  s'excavent,  le  nez  s'effile, 
les  extrémités  se  cyanosent,  les  paupières  restent  immobiles 
et  recouvrent  incomplètement  les  yeux;  les  membres  se  rai- 
dissent; la  peau  est  figée,  comme  gelée  {sdérème);  les  fonta- 
nelles se  dépriment,  la  respiration  est  irrégulière,  difficile' 

La  durée  varie  de  quelques  heures  à  2  ou  5  jours.  L'enfant 
meurt  dans  l'algidité  et  le  collapsus;  la  mort  est  quelquefois 
précédée  pendant  quelques  heures  par  une  ascension  ther- 
mique. La  mort  autrefois  survenait  dans  les  ^3/4  des  cas 
(Rilliet  et  Barthez),  dans  la  moitié  des  cas  (Widerhoffer)  ;  elle 
est  moins  fréquente  actuellement,  grâce  au  traitement  ap- 
pliqué.  Dans  les  cas   favorables,    la   chaleur  reparaît   et  la 
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Fig.  22.  —  Affection gastio-inlestinale 
iiguë.  Forme  hypolhermique.(Lesage.; 
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diarrhée  diminue;   quelquefois"  il    se  produit   une  crise  de 
diarrhée  verte  en  rapport  avec  une  poussée  bihaire. 

•4°  Forme  dysentérique  [entérite  folliculaire,  (Widerhofer, 
Baginsky,  etc.),  variété  dysentériforme  (Hutincl  et  Nobécourt)]. 
—  Cette  forme  s'observe  surtout  chez  des  enfants  qui  ont 
dépassé  un  an,  habituellement  constipés,  soumis  à  un  régime 
lacté  trop  prolongé,  trop  nourris  ou  nourris  avec  des  ali- 
ments indigestes;  elle  survient  quelquefois  à  la  suite  d'une 
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Fig.  23.  —  Affection  gastro-intestinale  aiguë  chez  un  enfant  de  15  jours. 
Forme  hypothermique   Température  rectale.  (Hutinel  et  Nobécourt). 

rougeole,  d'une  scarlatine,  d'une  rhino-pharyngite,  etc.  Elle 
réalise  parfois  des  petites  épidémies  de  familles,  de  crèches. 
L'enfant  est  pris  plus  ou  moins  brusquement  de  fièvre 
(39-40°)  et  parfois  dé  vomissements  alimentaires,  puis  muco- 
bilieux.  Les  selles,  souvent  dures  et  fétides  au  début,  sont 
bientôt  constituées  par  des  matières  muqueuses,  mousseuses, 
souvent  sanguinolentes,  d'odeur  fade,  sans  résidus  alimen- 
taires; elles  sont  fréquentes,  mais  peu  abondantes;  leur 
émission  est  douloureuse.  L'enfant  est  anxieux,  agité;  la 
lane^ué  est  sèche;   l'haleine   est   souvent  fétide   ou  d'odeur 
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acétoniqiie.  Le  ventre  est  mou  ou  contracté,  douloureux  à  la 
palpation;  souvent  celle-ci  décèle  la  corde  formée  parle 
gros  intestin  contracture.  L'amaigrissement  est  rapide. 

Dans  les  cas  graves,  les  symptômes  augmentent  d'intensité, 
la  dyspnée  apparaît  et  le  malade  meurt,  souvent  avec  des 
phénomènes  méningés  et  avec  des  érythèmes  int'ectijeux. 

Dans  les  cas  favorables,  la.  fièvre  tombe  et  les  symptômes  gé- 
néraux s'atténuent;  mais  les  selles  gardent  longtemps  leurs 
caractères  et  la  convalescence  est  longue,  entrecoupée  de 
rechutes.  Il  y  a  même  des  cas  où  la  maladie  continue  d'évo- 
luer a  l'état  subaigu  et  détermine  un  état  de  cachexie  ac- 
centué. 

Enfin  dans  certaines  formes  décrites  par  Hutinel  sous  le 
nom  de  choléra  sec,  la  diarrhée  fait  défaut;  il  n'y  a  que  pas  ou 
peu  de  fièvre  ;  les  selles  sont  rares,  putrides,  muqueuses, 
sanguinolentes;  les  phénomènes  généraux  sont  très  graves. 
Mais  ces  formes  sont  exceptionnelles  chez  les  nourrissons, 
nous  les  retrouverons  aux  colites  (p.  '2'25). 

B.  Affections  gastro-intestinales  subaiguës  ol  chroniques.  — 
Ces  affections  relèvent  généralement  d'une  alimentation  dé- 
fectueuse à  laquelle  s'associent  des  prédispositions  indivi- 
duelles, des  conditions  d'âge  et  de  milieu. 

Elles  peuvent  s'installer  insidieusement  ou  être  précédées 
des  poussées  aiguës  qui  viennent  d'être  décrites.  Leur  symp- 
tomatologie  est  très  variable,  aussi  bien  au  point  de  vue  des 
phénomènes  digestifs  que  du  retentissement  sur  l'organisme. 
Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  l'état  général  est  profondément 
impressionné. 

1^  Enfants  âgés  de  moins  de  quatre  mois.  —  11  existe 
une  forme  légère  et  une  forme  grave,  avec  tous  les  intermé- 
diaires. 

a)  Forme  légère.  —  L'appétit  devient  irrégulier,  souvent 
nul.  Des  régurgitations  ou  des  vomituritions  se  produisent 
plus  ou  moins  tardivement  après  le  repas.  Les  selles,  de  fré- 
quence variable,  sont  semi-liquides,  mal  liées,  grumeleuses, 
jaunes,  vertes,  blanches  ou  panachées;  elles  renferment  des 
filaments  de  mucus  coagulé;  leur  odeur  est  aigre,  rappelle  le 
lait  tourné.  L'abdomen  est  peu  modifié.  L'enfant  est  agité, 
crie,  a  de  l'insomnie.  Des  érythèmes  simples  ou  érosifs  appa- 
raissent aux  cuisses  ou  aux  fesses.  Les  chairs  sont  molles. 
La  courbe  de  poids  reste  stationnaire  ou  devient  irrégu- 
lière. 
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Si  on  n'intervient  pas,  l'affection  s'aggrave  généralement. 

b)  Forme  grave.  —  La  forme  grave  n'est  pas  caractérisée 
par  des  troubles  digestifs  plus  intenses,  mais  par  un  état 
particulier  de  cachexie,  Vathrepsie  (Parrot),  Vatrophie  gastro- 
intestinale  (Filatow,  Henoch),  etc.  Cette  cachexie,  conséquence 
de  troubles  profonds  de  la  nutrition,  peut  relever  de  causes 
variées.  Elle  est  étudiée  ailleurs. 

2°  Enfants  âgés  de  jplus  de  quatre  mois.  —  Le  nourrisson 
est  devenu  plus  résistant  et  susceptible  de  réagir  de  façons 
diverses. 

L'appétit  est  diminué,  nul  ou  au  contraire  semble  aug- 
menté. Il  peut  se  produire  des  vomituritions  ou  de  véritables 
vomissements.  Les  selles  tantôt  sont  diarihéiques,  plus  ou 
moins  liquides,  blanchâtres,  mal  odorantes;  tantôt  sont  con- 
stipées, pâteuses,  blanches,  comparables  à  du  mastic,  plus 
ou  moins  fétides.  Souvent  il  y  a  des  alternatives  de  consti- 
pation et  de  diarrhée. 

Le  ventre  est  soit  aplati  et  flasque,  soit  météorisé,  dis- 
tendu par  les  gaz,  soit  gros,  étalé,  mou,  pâteux;  parfois  on 
perçoit  du  gargouillement  et  des  matières  dures  à  la  palpa- 
tion  du  gros  intestin.  L'augmentation  de  volume  de  l'abdo- 
men tient  pour  une  faible  part  à  la  dilatation  de  l'estomac, 
difficile  d'ailleurs  à  apprécier  cliniquement,  surtout  à  l'allon- 
gement et  à  la  dilatation  de  l'intestin. 

Habituellement  il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Mais  la  courbe  thermique 
est  irrégulière  et,  de  temps  en  temps,  se  produisent  des 
poussées  fébriles  à  38°-39°,  qui  durent  quelques  jours,  puis 
disparaissent  ;  elles  se  comportent  comme  les  formes  aiguës 
décrites  plus  haut. 

Uétat  général  est  plus  ou  moins  altéré.  Les  enfants  sont 
pâles,  apathiques,  indifférents,  ou  maussades,  agités. 

Le  poids  reste  stationnaire  ou  diminuQ  ;  il  y  a  des  phases 
d'augmentation  et  de  perle  ;  chez  certains  enfants  suralimen- 
tés, on  peut  voir  au  contraire  un  véritable  état  d'obésité.  Le 
retard  dans  l'accroissement  pondéral  peut  être  très  marqué, 
alors  que  par  contre  la  taille  est  normale;  Fenfant  devient  un 
hypotrophique.  Souvent  se  développe  le  rachitisme,  de  Vané- 
mie.  Parfois  c'est  une  cachexie  véritable  qui  s'installe  ;  ses 
caractères  diffèrent  de  ceux  de  l'athrepsie. 

Après  4  mois,  la  mort  est  rarement  le  fait  de  l'affection  di- 
gestive  chronique  et  de  la  cachexie  qu'elle  entraîne.  Quand 
elle  survient,  elle  est  due  à  des  infections  broncho-pulmo- 
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naires  intercurrentes  ou  à  la  tuberculose,  auxquelles  elle 
prédispose.  Mais  heureusement  un  régime  approprié  peut,  à 
la  longue,  modifier  la  maladie  et  amener  la  guérison. 

Complications.  —  Au  cours  des  affections  gastro-intesti- 
nales peuvent  apparaître  des  complications  qui  souvent  en 
aggravent  le  pronostic. 

1°  Tube  digestif.  —  La  sécheresse  de  la  bouche  favorise 
Tauto-infection  elle  développement  des  stomatites  (p. ^2^2). 

Les  stomatites  érythémateases  et  le  muguet  ne  sont  pas  rares 
surtout  dans  les  formes  chroniques  cachectisantes.  Les  autres 
variétés  peuvent  se  rencontrer  après  l'apparition  des  dents; 
mais  elles  sont  moins  fréquentes. 

rî"  Foie.  Reins.  —  Le  foie,  dont  le  fonctionnement  est  sou- 
vent troublé,  ne  présente  pas  de  complications  véritables. 

Victère  est  exceptionnel. 

Le  fonctionnement  des  reins,  nous  l'avons  vu  (p.  132),  est 
plus  ou  moins  profondément  troublé. 

L\ilbumi?nirie  esi  fréquente,  surtout  dans  les  formes  aiguës 
graves  et  dans  les  formes  chroniques  cachectisantes.  Avec 
l'albumine  on  peut  rencontrer  des  cylindres  hyalins  et  gra- 
nuleux, des  leucocytes  et  des  hématies.  Il  existe  parfois  "  un 
léger  œdème  de  la  face  dorsale  des  pieds  et  de  la  partie  an- 
térieure de  lajambe  (Koplik),  indice  d'un  certain  degré  de  ré- 
tention chlorurée.  On  peut  déceler  de  Vazotémie  par  le  dosage 
de  l'urée  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Mais  la  physio- 
logie de  ces  faits  est  complexe  et  il  est  difficile  de  caracté- 
riser des  types  cliniques  de  néphrite  comparables  à  ceux  des 
enfants  plus  âgés. 

3°  Vessie.  —  On  observe  parfois  des  cystites,  presque  tou- 
jours à  colibacilles  (Trumpp,  Finkelstein,  Hutinel),  plus  fré- 
quentes chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 

4°  Voies  respiratoires. —  Il  n'est  pas  rare  de  constater  une 
bronchite  légère,  reconnue  par  des  râles  sonores  ou  muqueux. 

Souvent  il  se  produit  des  broncho-pneumonies  (Sevestre, 
Lesage,  Macé  et  Simon,  etc.)  qui  donnent  lieu  aux  symp- 
tômes habituels  Elles  sont  parfois  d'origine  hématogène, 
plus  souvent  consécutives  à  l'infection  descendante  des  voies 
respiratoires  :  rares  à  certains  moments,  elles  sont  com- 
munes à  d'autres;  elles  s'observent  surtout  à  l'hôpital  et  ont 
parfois  dans  les  crèches  des  allures  épidémiques. 

Quelquefois  apparaît  de  Vapoplexie  pulmonaire  par  throm- 
bose de  l'artère  pulmonaire  (Parrot  et  Hutinel). 
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Enfin  il  peut  se  développer  une  tuberculose  pulmonaire  ou 
généralisée,  facilitée  par  la  dénutrition. 

50  Système  nerveux.  —  Fréquemment  apparaissent  des 
syndromes  de  réaction  encéplialo-inéningée.  On  peut  en  distinguer 
2  types  principaux. 

a)  Forme  somnolente  et  respiratoire.  —  Elle  s'observe  dans 
les  affections  aiguës  apyréticpies,  fébriles  ou  algides,  accom- 
pagnées d'une  diarrhée  plus  ou  moins  abondante,  d'amai- 
grissement et  de  déshydration  marquée  des  tissus.  Les  symp- 
tômes les  plus  saillants  sont  la  somnolence,  la  torpeur,  la 
fixité  du  regard,  le  myosis,  des  troubles  du  rythme  respira- 
toire (respiration  de  Gheyne-Stokes,  pauses),  quelquefois 
du  strabisme,  un  léger  signe  de  Kernig,  des  convulsions.  Ils 
rappellenl  ceux  de  \i\  forme  somnolente  de  la  méningite  tuber- 
culeuse du  nourrisson  ;  mais  l'absence  du  clignement  palpé- 
bral,  l'amblyopie,  la  suppression  du  réflexe  corijonctival, 
l'instabilité  du  pouls  n'existent  guère  que  dans  celle-ci,  qui 
en  outre  provoque  de  la  mydriase. 

^)  Forme  méningitique  proprement  dite.  —  C'est  le  catarrhe 
gastro-intestinal  alaxique  avec  SR  forme  convulsive  ou  éclamptique 
et  sa  forme  méningée  \Rilliet  et  Barthez). 

Tantôt,  soit  au  début,  soit  à- la  lin  de  la  maladie,  se  produi- 
sent des  convulsions  généralisées  ou  localisées  aux  yeux,  à 
la  face,  à  un  membre,  à  la  glotte. 

Tantôt,  qu'il  y  ait  eu  ou  non  des  convulsions,  le  tableau  de 
la  méningite  aiguë  se  trouve  réalisé  dans  ses  diverses  moda- 
lités. Ou  bien  l'abattement,  le  strabisme,  les  troubles  du 
rythme  respiratoire,  le  peu  d'importance  des  contractures, 
du  signe  de  Kernig  et  des  convulsions,  rappellentla  méningite 
tuberculeuse;  ou  bien  la  raideur  de  la  nuque  et  des  membres, 
le  signe  de  Kernig,  les  convulsions,  l'agitation  font  penser 
à  une  méningite  cérpbro-spinale. 

Le  plus  souvent  irs'agit  d'une  méningite  séreuse  (Ouincke, 
Hutinel)  :  la  ponction  lombaire  retire  alors  un  liquide  abon- 
dant, limpide,  plus  albumineux  que  normalement,  dépourvu 
d'éléments  cellulaires  ou  renfermant  seulement  quelques 
lymphocytes  (Conce.tti,  R.  Monod,  Nobécourt,  Ausset  et 
Brassart),  amicrobien  ou  quelquefois  contenant  des  coliba- 
cilles (Concetti).  Rarement  il  s'agit  d'une  méningite  purulente 
à  cotibacilles  (Sevestre  et  Gastou,  Nobécourt  et  Du  Pasquier,  etc.) 
ou  d'une  thrombose  des  sinus  crâniens. 

Dans  certains  cas,  notamment  dans  la  forme  somnolente,. 
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le  liquide  clair  con- 
tient un  taux  élevé 
durée  avec  ou  sans 
leucocytes  et  aug- 
mentation de  Talbu- 
mine  ;  cette  cons- . 
tatation  permet  de 
rattacher  les  pliéno- 
uïènes  à  une  encé- 
phalopatliie  uréinique 
(Parroi),  à  une  mé- 
nuKjile  uréinique (No- 
bécourt,  Sevestre, 
Maillet  et  Bidoti. 

Le, pronostic  est  tou- 
jours  sérieux.  Les 
formes  s  ère  uses 
guérissent  souvent, 
même  s'il  existe  des 
germes  (Concetti)  ; 
les  formes  suppu- 
rées  sont  plus  gra- 
ves, quoique  j'aie  vu 
guérir  un  enfant  at- 
teint de  méningite 
purulente  à  coliba- 
cilles (fig.  U).  Mais 
il  faut  tenir  compte 
des  séquelles  :  hydro- 
r>'phalie  (Marfan;, 
troubles  oculaires, pa- 
ralysies, troubles  in- 
IcUectuels,  etc. 

La  tétanie  s'ob- 
serve quelquefois  ; 
ses  rapports  avec  les 
troubles  gastro-in- 
testinauxsont  discu- 
tés ailleurs. 

6°  Sang.  Rate. 
Ganglions  lympha- 
tiques. —  Dans  les 
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formes    aiguës,    on  constate   des  modi- 
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fications  du  nombre  des  hématies  et  des  leucocytes  (p.  432). 

Dans  les  formes  prolongées,  il  existe  souvent  une  anémie 
manifeste,  caractérisée  par  une  diminution  du  nombre  des 
globules  rouges  et  de  l'hémoglobine.  Elle  coïncide  souvent 
avec  l'apparition  du  rachitisme  ;  elle  peut  s'accompagner; 
de  splénomégalie,  et  réaliser  le  tableau  de  Vanémie  splénique 
infantile. 

Dans  les  formes  prolongées,  la  mïcropolyadènopathie,  est 
assez  fréquente  (Potier).  •     , 

7"  Manifestations  cutanées.  —  Les  érythèmes  soat  fré- 
quents (Parrot,  Sevestre,  Hutinel). 

11  s'agit  le  plus  habituellement  d'un  érythème  simple,  assez 
souvent  d'un  ery^/ièmeerosi/ et  même papu/eux.  Ces  érythèmes 
siègent  aux  fesses,  aux  organes  génitaux,  aux  cuisses.  Ils 
sont  souvent  accompagnés  de  taches  érythémateuses  en 
d'autres  points  du  corps.  Histologiquement  on  trouve  des 
lésions  eczématiformes  (M.  Ferrandj,  qui  rentrent  dans  le 
cadre  des  toxidermites.  Le  diagnostic  avec  certaines  syphilides 
cutanées  est  parfois  difficile. 

Plus  rarement  ce  sont  des  érythèmes  infectieux  plus  ou 
moins  étendus,  polymorphes,  morbilliformes,  scarlatini- 
formes,  etc. 

Le  purpura  apparaît  surtout  dans  les  formes  chroniques 
cachectisantes;  il  est  souvent  au  début  localisé  à  l'abdomen 
(Hutinel). 

11  n'est  pas  rare  d'observer  de  Veczéma,  de  ïarticaire,  des 
éruptions  huileuses,  pemphigoïdes,  des  abcès,  etc. 

Dans  les  formes  cachectisantes,  la  peau  prend  souvent 
une  teinte  jaunâtre,  terreuse  ;  parfois  apparaît  une  mélano- 
dermie  assez  accentuée,  accompagnée  d'asthénie,  qui  cons- 
titue  un  véritable  syndrome  addisonnien  (Nobécourt  et  Rivet). 

8'^  Œdèmes^.  —  Les  variations  de  poids  sont  souvent  très 
grandes  aux  cours  des  affections  gastro-intestinales  des 
nourrissons.  Les  diminutions  rapides,  surtout  dans  les  formes 
aiguës,  sont  dues  en  majeure  partie  aux  déperditions  d'eau  par 
l'intestin.  Inversement  les  augmentations  importantes  sont  la 
conséquence  de  la  fixation  de  NaCl  et  d'eau  dans  les  tissus  ; 
on  les  obtient  par  l'ingestion  d'eau  salée  à  7  p.  4.000  (Nobé- 
court et  Vitry),  de  bouillon  de  légumes  salé  (Méry);  parfois, 
si  on  en  prolonge  l'usage,  on  provoque  de  l'œdème.  Assez 
souvent  apparaissent  des  œdèmes  partiels  ou  généralisés, 
surtout  dans  les  formes  cachectisantes  (RillietetBapthez,  etc.); 
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•en    pareille    circonstajice    lalbLiminurie    manque    souvent, 
Anatomie  pathologique.  —  1°  Lésions  dl  TUBt:  digestif. 
—  L'existence  de   troubles  fonctionnels   simples  (Widerhofer, 
Baginsky)  est  disculée,  et,  pour  certains  auteurs,  il  y  a  tou- 
jours des  altérations  anatoniifiaes  (}^l'arÎRn).  En  tout  cas,  les  lé- 
sions constatées  à  l'autopsie  sont  souvent  minimes,  sans  re- 
lation avec  l'intensité  des  troubles  digestifs  et  la  gravité  des 
phénomènes  généraux.  Ces   lésions  portent  sur  l'estomac  et 
sur  l'intestin  [gastro-entérite],  surtout  sur  la  fin  de  l'iléon  et  le 
gros  intestin:  quelquefois,   rarement  avant    :2  ans,  elles   se 
localisent  plus  spécialement  sur  ce  dernier  (colites).  Elles  sont 
liffuses    et   prédominent  soit  sur  l'épithélium  {inflammation 
'itarrhale),  soit  parfois  sur  l'appareil  folliculaire  (inflammation 
foUiculawe) . 

A.  ASections  aiguës.  —  Dans  les  formas  communes,  l'esto- 
mac et  l'intestin  sont  distendus  par  les  gaz,  de  calibre 
normal  ou  vides  et  aplatis.  Dans  les  cas  suraigus,  la  mu- 
queuse est  de  teinte  un  peu  rosée,  hortensia.  Dans  les  cas 
aigus,  elle  est  pâle  et  présente  par  places  un  piqueté  conges- 
tif,  parfois'mème  hémorragique,  qui  prédomine  au  sommet 
des  villosités  et  des  valvules.  Les  follicules  clos  et  les  plaques 
de  Peyer  sont   normaux  ou  légèrement  hypertrophiés. 

Xr  examen  /i/.s/o^o.f/i^«é',  les  cellules  épi  théliales  de  revêtement 
et  les  cellules  glandulaires  sont  desquamées,  tuméfiées,  né- 
crosées, en  état  de  dégérescence  muqueuse  ou  vitreuse 
Heubner,  Baginsky).  Il  existe  une  transformation  mucoïde 
des  cellules  des  glandes  de  Lieberkuhn  (Marfan  et  Léon 
Bernard).  L'afflux  des  leucocytes  dans  le  chorion  et  la  sous- 
muqueuse  est  difficile  à  préciser. 

Dans  la  forme  dysentérique,  la  muqueuse  de  la  dernière 
portion  de  l'iléon  et  du  gros  intestin  est  boursouflée,  tumé- 
fiée; les  follicules  clos  et  agminés  sont  gros,  saillants,  gris 
ou  gris  rougeâtre,  et  parfois  présentent  de  petites  ulcéra- 
tions {entérite  folliculaire). 

B.  Affections  suhaiguës  et  chroniques.  —  Vestomac  est 
généralement  rétracté  chez  les  nourrissons  jeunes,  de  vo- 
lume normal  ou  plus  ou  moins  dilaté  'p.  189)  chez  les  nour- 
rissons plus  âgés  ;  la  muqueuse  est  épaissie,  mamelonnée  ; 
elle  présente  au  sommet  de  ses  plis  un  piqueté  congestif  ou 
hémorragique,  parfois  même  des  érosions  hémorragiques  et 
de  petites  ulcérations    superficielles  TParrot). 

Vintestin  est  augmenté  de   longueur  LMarfan)  et  distendu, 

NoBÉcouRT»  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  10 
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mais  souvent  d'une  façon  inégale;  l'augmentation  prédomine 
soit  sur  l'intestin  grêle,  soit  sur  le  gros  intestin  (Lesage  et 
Angerant)  ;  la  muqueuse  est  pâle,  amincie  ;  parfois  les  valvules 
conniventes  et  les  villosités  sont  moins  saillantes  que  nor- 
malement (Baginsky  )  ;  les  follicules  clos  et  les  plaques  de 
Peyer  sont  généralement  petits. 

L'étude  histologique  décèle,  comme  dans  les  cas  aigus,  des 
lésions  de  gastro-entérite  catarrhale. 

Au  niveau  de  Vestomac  (Marfan  et  Mlle  Kalopothakès)  :  les 
cellules  de  l'épithélium  de  revêtement  sont  normales  ou  tu- 
méfiées et  laissent  échapper  des  boules  de  mucus;  le  tissu 
interglandulaire  présente  de  l'infiltration  leucocytique;  les 
cellules  des  glandes  pyloriques  sont  altéi-ées.  A  un  stade  plus 
avancé,  l'épithélium  de  revêtement  manque  souvent  (ce  qui 
est  probablement  un  phénomène  cadavérique),  les  glandes 
s'atrophient  et  le  tissu  interstitiel  se  sclérose. 

Au  niveau  de  Vintestin  :  on  note,  dans  les  cas  relativement 
peu  anciens  et  surtout  s'il  s  est  produit  une  poussée  aiguë. 
les  mêmes  altérations  épithéliales  et  glandulaires  que  dans 
les  formes  aiguës,  de  l'infiltration  leucocytique  du  tissu  in- 
terstitiel. Dans  les  cas  de  longue  durée,  le  tissu  cellulaire 
de  la  muqueuse  est  épaissi,  les  glandes  de  Lieberkûhn  ont 
disparu  par  places  ou  présentent  des  dilatations  kysti- 
ques (Baginsky,  Tugendreich).  Ces  lésions  sont  très  incons- 
tantes; divers  auteurs  n'ont  pas  retrouvé  la  destruction 
des  glandes  et  des  villosités  (Fede),  les  kystes  glandulaires 
(Heubner,  Bloch). 

^^  Lésions  i>ks  autuks  organes.  —  A.  Foie.  —  Les  lésions 
hépatiques  ont  été  décrites  par  Legendre  (1846),  Lôwenstein 
(1847),  Thiemisch  (1896),  Pilliet  et  Lesage  (1897),  E.  Terrien 
(1899),  Lesné  et  Pr.  Merklen  (1901),  etc. 

Dans  les  formes  suraiguës,  le  foie  a  un  volume  normal  ou  est 
légèrement  hypertrophié,  la  vésicule  biliaire  est  remplie 
d'une  bile  très  colorée,  les  vaisseaux  sont  dilatés  et  les  cel- 
lules en  état  de  surcharge  pigmentaire. 

Dans  les  formes  aiguës,  le  foie  est  pâle,  jaunâtre,  parsemé  de 
taches  blanches,  mou;  la  congestion  est  moins  marquée;  il 
y  a  par  places  un  début  de  capillarité,  de  l'infiltration  leu- 
cocytique diffuse  ou  nodulaire,  de  la  stéatose  péri-portale. 

Dans  tes  formes  subaiguës  ou  chroniques,  le  foie  est  gros,  jau- 
nâtre ou  chamois;  il  présente  des  taches  blanchâtres  ;  la 
stéatose,  la  capillarité  et  l'infiltration  leucocytique  sont  plus 
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marquées:  il  y  a  quelquefois  un  début  de  sclérose  péripor- 
tale. 

La  stéatose  hépatique  a  été  reproduite  expérimentalement 
chez  le  cobaye  par  l'ingestion  de  matières  diarrhéiques,  par 
l'injection  sous-cutanée  de  colibacilles  ou  de  toxines  coli- 
bacillaires  (Lesné  et  Pr.  Merklen). 

B.  Reins.  —  11  existe  souvent  des  lésions  de  néphrite,  étu- 
diées par  Kjellberg  (1870),  Epstein  (1890),  Fichl  (1894),  etc. 
Dans  les  formes  suraiguës,  les  reins  sont  cyanoses,  gorgés  de 
sang  veineux.  Dans  les  autres  formes,  ils  sont  généralement 
pâles  avec  les  étoiles  de  Verheyen  apparentes. 

A  Vexamen  histologiqiie,  il  y  a,  dans  tous  les  cas,  de  la  con- 
gestion vasculaire  et,  de  plus,  dans  les  formes  prolongées, 
un  certain  degré  de  capillarité,  de  phlébite  et  d'artérite.  Les 
cellules  des  tubuli  contorti  présentent  des  lésions  moins 
constantes  :  nécrose  de  coagulation  dans  le  choléra  infantile 
{Lesné  et  Pr.  Merklen;,  dégénérescence  granuleuse  avec 
r.oyi\ux  peu  ou  pas  colorables  dans  les  iormes  subaiguës, 
exceptionnellement  stéatose. 

On  peut  voir  enfin  la  thrombose  des  veines  rénales  (Parrot  et 
Hutinel). 

C.  Pancréas.  Rate,  etc.  —  Le  pancréas,  dans  les  formes  ai- 
guës, présente  des  lésions  superficielles  des  canaux  excré- 
teurs ;  au  niveau  des  acini  glandulaires,  il  y  a  de  la  tuméfaction 
trouble  et  de  la  stéatose  des  cellules,  de  la  dilatation  vascu- 
laire, de  l'infiltration  leucocytique.  Dans  les  formes  chroniques, 
on  trouve  de  l'angio-pancréatite  chronique,  une  sclérose  péri- 
canaliculaire  plus  ou  moins  marquée  et  quelques  altérations 
des  cellules  des  acini  (Arraga  et  Vinas).  Ces  altérations  sont 
d'ailleurs  inconstantes  et  en  général  peu  accentuées  (Rivet, 
Salomon  et  Halbron). 

La  rate  offre  un   aspect  variable. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  tuméfiés  et  congestion- 
nés dans  les  formes  aiguës,  atteints  d'inflammation  chro- 
nique dans  les  formes  prolongées. 

Les  glandes  vasculaires  sanguines,  capsules  surrénales, 
corps  thyroïde,  thymus,  glandes  parathyroïdes,  sont  plus  ou 
moins  lésées. 

D.  Enfin,  dune  façon  épisodique,  on  trouve  de  la  congestion 
pulmonaire,  de  la  broncho- pneumonie,  une  méningite  séreuse 
ou  suppurée,  etc. 

Étiologie. —  Les  affections  digestives  des  nourrissons  sont 
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très  fréquentes  et  très  meurtrières.  A  Paris  et  dans  les 
villes  de  plus  de  30.000  habitants,  la  diarrhée  infantile  a 
causé,  de  4892  à  1897,  la  mort  de  61.337  nourrissons  âgés  de 
moins  d'un  an;  la  mortalité  totale  à  cet  âge  ayant  été  dans 
le  même  temps  de  158.990  (Bàlestre  et  Giletta  de  Saint-Joseph, 
1901),  elle  a  donc  été  responsable  d'environ  38  p.  100  des  décès. 
A  Reims,  une  mort  de  nourrissons  sur  2  est  due  à  la 
diarrhée  infantile  (Bocquillon,  1902).  A  Montpellier,  cette  af- 
fection cause  69  p.  100  des  décès  des  enfants  de  moins  d'un 
an  (Mme  Cayrol-Bhim,  1903),  etc.  Les  progrès  réalisés  en  hy- 
giène ont  heureusement  amélioré  ces  statistiques.  Elles  va- 
rient d'ailleurs  suivant  les  pays  ;  très  réduite  dans  certains, 
la  mortalité  pour  affections  digestives  est  au  contraire  très 
forte  dans  d'autres.  On  trouve  la  raison  de  ces  différences 
dans  l'étude  étiologique. 

Les  affections  gastro-intestinales  relèvent  de  causes  qui 
tiennent  :  A)  à  Venfant  ;  B)  au  milieu  ;  C)  à  V alimentation.  Inter- 
viennent encore  des  causes  diverses  (D)  ne  rentrant  pas  dans 
les  catégories  précédentes.     < 

A.  Causes  tenant  a  l'enfant. —  Certains  enfants  ont  un  tube 
digestif  prédisposé  à  la  maladie  par  la  naissance  prématurée, 
par  certaines  tares  héréditaires  (hérédité  digestive  ou  hépa- 
tique, diatlièses  neuro-arthritique  et  lymphatique),  qui  amofn- 
drissent  l'activité  des  sécrétions  et  de  la  musculature  gastro- 
intestinales, du  foie,  du  pancréas,  delà  nutrition  générale. 

Si  le  sexe  n'a  aucune  influence,  Vàge  en  a  une  grande  :  les 
affections  digestives  s'observent  en  effet  surtout  dans  les 
3  premiers  mois  et  ensuite  à  partir  des  huitième  et  neu- 
vièmeTL'âge  intervient  d'ailleurs  surtout  par  la  série  des 
facteurs  que  nous  allons  passer  en  revue. 

Véruption  dentaire  a  une  action  réelle,  bien  qu'elle  ait  été 
exagérée,  par  la  douleur,  par  les  troubles  réflexes  vaso-mo- 
teurs et  sécrétoires  qu'elle  provoque  au  niveau  de  la  mu- 
queuse digestive,  -par  Finfection  buccale  qu'elle  occa- 
sionne (p.  17). 

Interviennent  encore  les  anomalies  de  conformation  du  tube 
digestif  (sténoses,  multiplicité  des  courbatures,  etc.)  qui  en- 
traînent la  stase  du  contenu  intestinal,  les  maladies  générales 
et  locales,  tuberculose,  syphilis,  scarlatine,  rougeole,  infec- 
tions buccales  et  naso-pharyngées,  infections  broncho-pul- 
monaires, qui,  suivant  les  cas,  empêchent  l'allaitement  au 
sein,  débilitent  l'organisme,  troublent   les  sécrétions  diges- 
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tives,  facilitent  l'apport  de  germes  pathogènes  dans  le  tube 
digestif. 

B.  Causes  tenant  al  milieu.  —  L'influence  des  saisons  et  de 
la  chaleur  est  manifeste.  Les  affections  digestives  s'observent 
à  toutes  les  périodes  de  Tannée,  mais  elles  sont  particuliè- 
rement fréquentes  pendant  la  saison  chaude  (diarrhées  d'été); 
en  France,  elles  sur- 
viennent surtout  en 
juin,  juillet,  août  et 
septembre,  puis  en  oc- 
tobre, et,  durant  ces 
mois,  causent  une  mor- 
talité élevée  (fig.  25). 
A  ces  périodes  elles 
prennent,  pour  ainsi 
dire,  le  caractère  épidé- 
miqiie  ;  la  courbe  de  la 
mortalité  suit  celle  de 
la  température,  s'éle- 
vantet  s'abaissant  avec 
elle  ;  toutefois  l'in- 
fluence de  la  chaleur 
ne  se  fait  sentir  qu'au 
haut  de  0  à  6  jours. 

Le  froid  a  une  action 
moins  grande;  il  peut 
occasionner  des  diar- 
rhées passagères. 

La    pauvreté    des    pa-  ^''^-  ^^^  "   Moitalilé   mensuelle   par  diarrhée, 
rT.        ,,.,,,,  pour  1.000  décès  de  0  à  1  an  (d'après  Balestre 

rents,  1  insalubrité  du  lo-      ^^  (^jj^^^g  ^e  Sainl-Joseph). 

iiement,   qui  entraînent 

des   fautes  hygiéniques,  sont  des  facteurs  importants. 

h' agglomération  des  enfants,  qu'il  s'agisse  soit  de  l'agglomé- 
ration urbaine,  soit  de  l'agglomération  dans  les  crèches  et 
dans  les  hôpitaux,  favorise  les  affections  digestives;  dans  ces 
conditions  on  observe  parfois  de  petites  épidémies,  où  inter- 
vient la  contagion. 

C.  Causes  tenant  a  l'alimentation.  —  Il  faut  envisager  sé- 
parément l'allaitement  au  sein,  Taflaitement  artificiel,  Tallai- 
tement  mixte  et  l'alimeotation  autre  que  l'alimentation  lactée. 

1°  Allaitement  au  sein.  —  Les  troubles  digestifs  sont  rela- 
tivement  i-ares;  sur   100  enfants  qui   en  sont  atteints   on   en 
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compte  8  (OUivier),  11,7  (Lesage)  nourris  au  sein.  On  peut  les 
observer  même  chez  les  enfants  dont  l'allaitement  est  réalisé 
dans  de  bonnes  conditions,  mais  alors  ils  sont  généralement 
légers  et  passagers.  En  général,  il  faut  incriminer  soit  la 
qualité  du  lait,  soit  la  mauvaise  direction  de  l'allaitement. 

Les  modifications  qualitatives  du  lait,  dont  il  faut  rechercher 
la  cause  par  l'interrogatoire  et  l'examen  de  la  nourrice,  peu- 
vent être  la  conséquence  d'une  alimentation  trop  abondante, 
de  l'usage  de  certains  aliments  (gibier,  crustacés,  choux,  etc.), 
de  certaines  boissons  (bière  alcoolisée,  vin,  boissons  fermen- 
tées)  ou  de  divers  médicaments,  de  troubles  digestifs  (consti- 
pation, diarrhée)  ou  hépatiques  (ictère),  d'émotions  morales 
(chagrin,  frayeur,  etc.),  de  la  menstruation,  de  la  grossesse, 
de  maladies  générales  infectieuses,  des  affections  des  seins 
et  des  glandes  mammaires  (lymphangites,  galactophori- 
tesj,  etc.  Le  plus  souvent  ces  modifications  échappent  à  l'ana- 
lyse chimique;  parfois  on  note  la  trop  grande  richesse  du 
lait  en  beurre  (50  à  60  grammes  au  lieu  de  35  grammes),  plus 
rarement  en  caséine  (30  à  40  grammes  au  lieu  de  15  grammes), 
en  sels,  en  lactose;  parfois  au  contraire  le  lait  est  trop  pauvre. 
Le  rôle  de  ces  derniers  facteurs  n'est  pas  toujours  facile  à 
préciser;  admis  par  les  uns,  il  est  nié  par  d'autres. 

La  mauvaise  direction  de  l'allaitement  consiste  soit  dans  la 
trop  grande  ou  parfois  au  contraire  dans  la, trop  faible  quan- 
tité de  lait  qu'ingère  V enîsinl  {siiralimentatiân  et  hypoalimen- 
tation),  soit  dans  la  mauvaise  répartition  des  tétées,  données 
à  intervalles  trop  courts  ou  d'une  façon  irrégulière. 

2°  Allaitement  artiûciel.  —  L'allaitement  artificiel  est  la 
(irnnde  cause  des  troubles  digeslifs  chez  *les  nourrissons.  Ils 
peuvent  relever  de  facteurs  multiples. 

a)  Mauvaise  technique  de  l'allaitement.  —  Très  souvent  ils 
sont  la  conséquence  de  la  suralimentation,  du  mauvais  réglage 
des  tétées,  de  l'emploi  prématuré  du  lait  pur,  d'un  coupage 
défectueux,  etc.;  parfois  ils  sont  dus  à  une  ration  trop  réduite. 

b)  Modifications  qualitatives  du  lait.  —  Dans  certains  cas, 
ils  sont  attribuables  à  la  teneur  trop  forte  en  caséine  et  sur- 
tout en  beurre;  à  la  présence  de  produits  toxiques  provenant 
soit  de  l'alimentation  (herbe  verte,  feuilles  de  betteraves  où  de 
choux,  pulpes  de  betteraves,  drêches  de  distillerie  et  de  bras- 
serie, tourteaux,  eau  de  mares  stagnantes,  plantes  vénéneuses 
comme  la  colchique,  l'aconit,  etc.),  soit  de  l'état  de  santé  de 
la  vache    laitière  (rut,  gestation,  mammite    suppurée   conta- 
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gieuse,    entérite    hémoiTagique,    fièvre    aphteuse,    tubercu- 
lose, etc.). 

c)  Addition  au  lait  de  substances  nuisibles,  telles  que  l'acide 
borique,  le  borax,  l'acide  salicylique,  etc.,  une  eau  Impare, 
contenant  des  microbes. 

d)  État  bactériologique  du  lait.  —  Les  cas  sont  dilierents 
suivant  que  le  lait  est  donné  sans  stérilisation  ou  après  sté- 
rilisation. 

Le  lait  cru,  si  la  traite  n'est  pas  faite  avec  une  asepsie  mi- 
nutieuse, contient  toujours  des  germes;  leur  nombre  y  aug- 
mente rapidement^,  surtout  quand  la  température  est  élevée. 
Les  espèces  microbiennes  sont  nombreuses.  Les  unes  (i5ar(7- 
lus  lacticus,  microcoques  divers,  streptocoques,  colibacil- 
les, etc.)  sont  les  agents  de  In  fermentation  lactique;  elles  trans- 
forment le  lactose  en  acide  lactique:  sous  leur  influence  le 
lait  se  coagule  spontanément  ou  à  l'ébullition  Les  autres 
sont  des  bactéries  protéoly  tiques  ou  ferments  de  la  caséine  (Bacil- 
lus  satjtilis,  Bacitlus  mesentericus  vulqatus,  etc.)  ;  elles  sécrètent 
une  diastase  analogue  au  lab-ferment,  qui  coagule  la  caséine 
en  milieu  neutre  ou  alcalin,  et  une  autre  diatase  caséase  de 
Duclaux),  qui  la  redissout  et  la  peptonise,  laissant  au  lait  un 
aspect,  une  odeur  et  un  goût  à  peu  près  normaux:  ces  bac- 
téries sont  annihilées  dans  le  lait  cru  par  les  ferments  lacti- 
ques ;  grâce  à  leurs  spores,  elles  résistent  à  100". 

En  général,  les  laits  contenant  les  agents  de  la  fermenta- 
tion lactique,  notamment  des  colibacilles  et  des  streptoco- 
ques, ou  des  bactéries  protéolyti(jues,  ne  sont  ni  virulents  ni 
toxiques  pour  les  jeunes  animaux  à  qui  on  les  injecte  sous  la 
peau,  dans  le  péritoine  ou  dans  l'estomac.  Il  y  a  cependant 
des  exceptions  (Lesage,  Flïigge,  Lubbert;. 

Le  lait  prélevé  dansdes  crèches  d'hôpital  peut  renfermer  des 
colibacilles  virulents  (Lesage).  Le  lait  peut  être  contaminé 
par  du  Proteus  que  les  mouches  apportent  avec  elles  (Metchni- 
koff),  etc. 

Le  lait  entin  peut  être  chargé  de  microbes  pathogènes  pro- 
venant d'une  vache  malade. 

Le  lait  stérilisé  est  donné  pour  éviter  l'ingestion  de  mi- 
crobes. La  stérilisation  doit  èlre  laite  peu  de  temps  ap;  es  la 
traite  pour  éviter  la  pullulation  des  microbes  et  la  fabrica- 
tion des  produits  toxiques.  La  stérilisation  à  108-110°- pen- 
dant 45  minutes  détruit  tous  les  germes;  une  température 
inféi'ieure  à  100°   (pasteurisation,    ébullition,    chauffage   au 
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bain-marie)  détruit  les  ferments  lactiques,  mais  non  les- 
spores  des  bactéries  protéolytiqiies.  Avec  ces  derniers  laits 
on  n'évite  Fingestion  microbienne  qu'en  les  consommant 
rapidement;  sinon  on  s'expose  à  donner  un  lait  devenu  micro- 
bien par  pullulation  secontlaire  de  fermes  qui  ont  résisté. 

Quand  on  manie  le  lait  stérilisé,  il  faut  enfin  éviter  les  con- 
taminations par  l'air,  par  les  mains,  par  les  vases,  etc. 

3°  Allaitement  mixte.  —  11.  comporte  les  dangers  inhé- 
rents à  l'allaitement  au  sein  et  à  l'allaitement  artificiel,  mais- 
il  est  une  cause  moins  fréquente  de  troubles  digestifs  que  ce 
dernier. 

4°  Alimentation  autre  que  l'alimentation  lactée.  —  Le  lait 
est  leseulalimenl  approprié  aunourrissonjusqu'à  l'époque  du 
sevrage.  Vusage  prématuré  ou  Vabus  des  farineux  (bouillies,, 
pommes  de  terre,  panades,  etQ.),  de  la  viande,  des  œufs  qui 
sont  mal  digérés,  peut  être  la  cause  de  troubles  digestifs. 
Ceux-ci  se  produisent  également,  si,  au  moment  de  l'ablacta- 
tion,  on  commet  des  fautes  contre  l'hygiène  alimentaire. 

D.  Causes  diverses,  —  Ce  sont  des  nffeclions  locales  (infections 
buccales,  naso-pharyngées,  broncho-pulmonaires),  des  mala- 
dies générales  aiguës  ou  chroniques  (scarlatine,  rougeole,  mé- 
•ningite  cérébro-spinale,  syphilis,  tuberculose,  etc.)  qui  empê- 
chent l'allaitement  naturel,  débilitent  l'organisme,  troublent 
les  sécrétions  digestives,  réalisent  l'apport  de  germes  patho- 
gènes dans  la  cavité  ou  les  parois  du  tube  digestif,  créent  des 
lésions  de  l'estomac  ou  de  l'intestin. 

Ce  sont  encore  les  médicaments,  surtout  quand  ils  sont  em- 
ployés de  façon  inconsidérée  :  mercure,  arsenic,  etc. 

En  général,  interviennent  des  facteurs  étiologiques  com- 
plexes. Les  différentes  causes  qui  viennent  d'être  passées  en 
revue  s'associent  dans  des  proportions  variables  pour  chaque 
malade. 

Bactériologie.  —  a.  Matières  fécales.  — ^.La  flore  bactério- 
logique normale  de  l'intestin  est  éminemment  complexe 
(p.  123);  elle  peut  comprendre  la  plupart  des  microbes  retrou- 
vés au  cas  de  troubles  digestifs.  Aussi,  les  nombreuses  re- 
cherches relatives  à  la  bactériologie  de  Fintestin  dans  les  af- 
fections digestives  des  nourrissons  ont-elles  rarement  conduit 
à  des  conclusions  fermes. 

11  convient  de  distinguer  \es  formes  aiguës  et  les  formes  su- 
baiguës ou  chroniques. 
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I  "  Affections  aiguës.  —  Dans  les  affections  aiguës,  il  y  a  des 
cas,  où,  chez  les  enfants  au  sein,  la  tlore  reste  normale  et  le 
B.  hijhlus  prédomine  (L.  Guillemot  et  Mlle  Szcawinska)  ;  il  y 
en  a  d'autres,  plus  fréquents,  dans  lesquels  il  existe  une  Ilore 
plus  ou  moins  complexe  aérobie  et  anaérobie.  Suivant  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  microbe,  on  a  décrit  des  infections 
à  colibacilles,  à  streptocoques,  à  Proteus  viilgaris,  à  Bacilles  pyo- 
ryaniqaes,  à  B.  pérfringens,  à  B.  mesentericus,  etc.  La  plupart  de 
ces  germes  sont  des  hôtes  habituels  de  l'intestin  ou  tout  au 
moins  peuvent  s'y  rencontrer  en  dehors  de  tout  état  patho- 
logique; aussi  leur  rôle  pathogène  est  difficile  à  établir  et 
souvent  discutable. 

II  n'y  a  pas  d'infections  gastro-intestinales  aiguës  dues  à 
des  microbes  spécifiques  analogues  au  bacille  d'Eberth  pour 
la  lièvre  typhoïde,  au  vibrion  de  Koch  pour  le  choléra,  etc. 
Les  bacilles  dysentériques  peuvent  jouer  un  rôle  dans  cer- 
tains pays;  ils  n'ont  pas  été  rencontrés  à  Paris  et  à  Lyon 
(Nobécourt.  Weil  et  Dauvergne). 

2"  Affections  subaiguës  et  chroniques.  —  On  a  incriminé  les 
mêmes  germes  que  pour  les  formes  aiguës,  notamment  le 
colibacille,  le  streptocoque,  le  Proteus^  les  bactéries  protéo- 
lytiques,  le  B.  pérfringens,  etc.  Les  remarques  formulées  à 
propos  de  celles-ci  peuvent  être  faites.  D'une  façon  gén-  - 
raie,  il  est  rare  de  trouver  une  espèce  nettement  prédomi- 
nante. 

Dans  la  majeure  partie  des  cas,  qu'il  s'agisse  de  formes  ai- 
guës ou  de  formes  prolongées,  les  modifications  de  la  Ilore 
intestinale  présentent  2  types  principaux  (Nobécourt  et  Ri- 
vet) :  1<^  le  type  aérobie,  rencontré  surtout  dans  les  formes 
aiguës  et  dans  les  selles  liquides,  caractérisé  par  la  prédomi- 
nance des  colibacilles  et  des  streptocoques;  2°  le  type  anaé- 
robie, coïncidant  en  général  avec  des  selles  peu  abondantes, 
riches  en  résidus  albuminoïdes  mal  digérés,  plus  ou  moins 
fétides,  observé  surtout  dans  les  formes  prolongées,  com- 
prenant, à  côté  des  germes  précédents,  du  B.  mesentericus, 
du  Proteus,  du  B.  pérfringens,  du  B.  exilis,  etc. 

Le  premier  type  est  lié  à  l'évacuation  rapide  du  contenu  de 
l'intestin  grêle.;  les  germes  qui  le  caractérisent  sont  en  effet 
les  hôtes  de  ses  parties  supérieures.  Le  second  type  est  la 
conséquence  d'un  séjour  suffisamment  long  des  résidus  ali- 
mentaires dans  le  côlon,  où  la  tlore  se  transforme. 

B.  Sang.  —  Les  hémocultures  pratiquées  pendant  la  vie  sont 
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généralement  négatives.  Elles  donnent  quelquefois  des  coli- 
bacilles, des  streptocoques,  du  B.  mesentericiis.  etc.  (Lesage, 
Czeray  et  Moser,  Ribadeau-Dumas  et  C.  J.  Ménard,  etc.). 

Pathogénie.  —  Les  affections  gastro-intestinales  des  nour- 
rissons réalisent  des  syndromes  cliniques  variés; elles  se  pré- 
sentent tantôt  commodes  troubles  dyspeptiques  plus  ou  moins 
profonds,  tantôt  comme  de  véritables  maladies  infectieuses; 
elles  ont  une  évolution  aiguë  ou  lente;  elles  possèdent  ou  non 
un  substratum  anatomique'appréciable.  Elles  sont  duesàdes 
causes  multiples  et  presque  toujours  complexes.  Elles  ne 
relèvent  donc  pas  d'un  processus  pathogénique  univoque. 

De  nombreuses  théories  pathogéniques  ont  été  proposées 
et  beaucoup  ont  été  abandonnées.  Actuellement  on  peut  com- 
prendre les  faits  de  la  façon  suivante  : 

1"  Il  y  a  apport  de  produits  nuisibles  ou  de  microbes  patho- 
gènes dans  le  tube  digestif,  par  contagion,  par  usage  d'un 
aliment  altéré  ou  chargé  de  microbes,  etc.  Il  s'agit  de 
diarrhées,  d'intoxications,  d'infections  gastro-intestinales  d'origine 
exogène  (  Escherich,  Lesage  et  Thiercelin,  etc.)  ; 

2°  Sous  l'influence  d'une  mauvaise  hygiène  alimentaire, 
d'un  fonctionnement  défectueux  des  organes  digestifs,  etc., 
apparaît  la  dyspepsie  gastro-intestinale.  Par  suite  des  mauvaises 
digestions,  les  résidus  alimentaires  constituent  un  milieu  de 
culture  particulièrement  favorable  à  la  pullulation  des  germes 
qui  végètent  plus  ou  moins  facilement  à  l'état  normal  dans 
linteslin.  Ainsi  se  constituent  les  diarrhées,  les  intoxications  et 
les  infections  gastro- intestinales  d'origine  endogène  (Escherich, 
Lesage  et  Thiercelin,  etc.). 

C'est  à  ces  cas  que  correspondent  les  états  bactériens  des 
fèces  décrits  plus  haut.  Ces  états  bactériens  sont  la  consé- 
quence des  modilications  du  milieu;  rien  ne  permet  de  les 
considérer  comme  \e  prinium  movens  des  troubles  digestifs. 

Les  microbes  n''en  interviennent  pas  moins  souvent  à  un  moment 
donné  dans  la  production  des  troubles  digestifs  et  des  phéno- 
mènes généraux. 

a)  Les  germes  peuvent  agir  en  décomposant  les  substances  ali' 
mentaires,  d'une  façon  variable  suivant  le  type  de  la  flore. 
Avec  le  lactose,  ils  produisent  en  excès  de  l'acide  lactique  et 
d'autres  acides  auxquels  on  a  fait  jouer  le  principal  rôle 
dans  certaines  formes  cliniques  (dyspepsie  par  fermentation). 
Avec  les  graisses,  ils  forment  des  acides  de  la  série  grasse, 
que  certains  auteurs  incriminent  particulièrement  (Czerny). 
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Avec  les  matières  albuminoïdes,  i\s  produisant  de  l'ammoniaque 
et  d'autres  corps  de  la  série  ammoniacale  (/ermen/a/jo/i  ammo- 
niacale ou  alcaline). 

Ces  substances  ont  une  action  irritante  locale,  cause  des 
troubles  digestifs,  et  une  action  générale  due  à  V intoxication 
acide  ou  à  Vintoxication  ammoniacale.  Mais  il  est  probable  qu'in- 
terviennent d'autres  substances  sécrétées  par  les  microljes 
et,  d'une  façon  générale,  les  troubles  généraux  rentrent  dans 
le  cadre  de  Y  auto-intoxication  (Bouchard). 

b)  Les  germes  peuvent  envahir  l'organisme  et  réaliser  des 
.septicémies.  Celles-ci  semblent  rares,  mais  cette  rareté  ne  peut 
être  affirmée,  car  il  est  difficile  de  faire  des  ensemencements 
convenables  du  sang  pendant  la  vie. 

3"  Les  microbes  ne  sont  pas  les  agents  nécessaires  de  toutes 
les  affections  gastro-intestinales,  même  graves.  Les  insufji- 
sances  glandulaires,  et  en  particulier  l'insuffisance  des  sécré- 
tions gastriques,  intestinales,  pancréatiques,  hépatiques, 
difficiles  à  dissocier,  jouent  un  grand  rôle;  elles  permettent 
dans  certains  cas,  la  réalisation  d'accidents  attribuables  à 
Vanaphylaxie  alimentaire  pour  le  lait,  les  œufs,  etc.  (Hutinel, 
Barbier,  etc.),  à  Tintolérance  pour  les  matières  albuminoïdes 
aussi  bien  que  pour  les  hydrates  de  carbone  (Heubner). 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  rejeté  presque  complète- 
ment l'intervention  des  microbes  et  attribué  un  rôle  capital  à 
la  diminution  de  tolérance  pour  les  aliments  et  à  l'intoxication 
alimentaire,  qui  en  résulte.  Tout  aliment  ({ui  ne  peut  être 
transformé  jusqu'au  dernier  terme  de  son  métabolisme  agit 
comme  un  poison  (Finkclstein;.  Il  en  résulte  plusieurs  stades  : 
troubUs  du  bilan,  stade  dyspeptique,  stade  de  décomposition  (qui 
est  celui  de  l'atrophie-athrepsie),  stade  d'intoxication  qui  est 
caractérisé  par  le  catarrhe  gastro-intestinal,  le  choléra  in- 
fantile, des  phénomènes  toxiques  graves.  L'intolérance  pour 
le  sucre  et  les  sels  jouerait  le  principal  rôle. 

Cette  théorie  soulève  des  critiques  que  je  ne  puis  repro- 
duire ici.  Le  rôle  pathogène  attribué  aux  sucres  n'est  nulle- 
ment démontré  et  souvent,  au  contraire,  le  sucre  de  canne 
donné  à  hautes  doses  a  une  action  thérapeutique  favorable. 
Diagnostic.  —  A.  Affections  aigl  es.  —  Le  diagnostic  d'affec- 
tion gastro-intestinale  s'impose  dans  la  majeure  partie  des 
cas,  car  les  symptômes  digestifs  sont  évidents.  D'ailleurs  le 
médecin,  en  présence  d'un  nourrisson  atteint  de  phénomènes 
aigus,  doit  toujours  penser  à  l'existence  possible  de  troubles 
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digestifs.  L'absence  de  vomissements,  de  mauvaises  celles,  de- 
diarrhée  ne  doit  pas  les  faire  éliminer  à  priori,  car  les  mani- 
festations générales  précèdent  souvent  les  troubles  locaux- 
Certains  symptômes  insolites,  d'autre  part,  peuvent  faire  errer 
le  diagnostic  :  par  exemple,  l'existence  de  phénomènes  mé- 
ningés (convulsions,  raideur  de  la  nuque,  etc.)  fait  pensera 
une  méning-ite  aiguë  ou  tuberculeuse,  que  l'étude  attentive 
du  malade  et  la  ponction  lombaire  permettent  d'éliminer. 

Le  diagnostic  avec  la  fièvre  typhoïde,  avec  le  choléra  asia- 
tique, avec  la  dysenterie  est  parfois  difficile.  Il  nécessite  des 
recherches  de  laboratoire  (examen  bactériologique  des  fèces, 
hémoculture,  séro-diagnostic). 

B.  Affections  suhaiglës  et  chroniques.  —  Il  est  en  général 
facile  de  reconnaître  leur  existence.  Cependant  il  y  a  des  cas 
où  elles  peuvent  faire  méconnaître  une  autre  maladie  :  on 
méconnaît  parfois  la  syphilis  et  la  tuberculose,  qui  peuvent 
s'accompagner  de  troubles  digestifs  et  déterminer  le  môme 
état  cachectique.  Il  y  en  a  d'autres  où  certains  symptômes 
prédominants  peuvent  masquer  l'affection  gastro-intestinale. 

Souvent  le  malade  atteint  de  troubles  digestifs  chroniques 
est  vu  par  le  médecin  au  moment  d'une  poussée  aiguë. 
Celui-ci  doit  savoir  dépister  cet  état  chronique  sous-jacent. 

C.  Dans  tous  les  cas,  aigus  ou  chroniques,  un  diagnostic 
ÉTioLOGiQUE  s'impose.  On  le  fait  en  passant  en  revue  les  causes 
énumérées  à  Tétiologie  par  un  interrogatoire  minutieux  de 
la  personne  qui  soigne  le  bébé,  par  un  examen  complet  sans 
oublier  celui  des  fèces,  au  besoin  par  des  recherches  de  la- 
boratoire. 

Dans  certains  cas,  les  symptômes  permettent  dans  une 
certaine  mesure  de  reconnaître  la  cause.  Il  existe  quelques 
variétés  cliniques  éliologiques. 

Variétés  cliniques  étiologiques.  —  Suralimentation  lactée. 
—  L'enfant,  généralement  nourri  au  biberon,  prend  des  rations 
de  lait  trop  fortes  pour  son  poids  ou  son  âge  ou  pour  son 
activité  nutritive.  Il  vomit;  il  a. des  selles  mal  digérées, 
souvent  fétides,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diar- 
rhée ;  il  présente  de  l'éry thème,  de  l'eczéma,  de  l'urticaire. 
Tantôt  il  est  obèse,  mais  il  est  pâle,  a  les  chairs  molles  et 
llasques.  Tantôt,  il  maigrit  et  se  cachectise. 

Hypaalimentation.  —  Il  y  a  des  vomissements,  des  selles 
rares,  peu  abondantes,  glaireuses,  verdâtres.  L'enfant  crie 
sans  cesse,  se  cachectise,  etc. 
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Dyspepsie  du  lait  de  vache  pur  (Marfan).  —  Elle  est  attri- 
buée à  la  teneur  élevée  du  lait  de  vache  en  caséine  (Marfan). 
La  constipation  est  opiniiitre  ;  les  selles  sont  fermes,  pâ- 
teuses, jaune  pâle,  pi*esque  blanchâtres,  semblables  à  du 
mastic.  De  temps  en  temps,  il  y  a  des  poussées  de  diarrhée  : 
les  selles  sont  alors  jaunes  ou  panachées  de  vert  et  de  jaune. 

Abus  du  lait,  des  œufs,  de  la  viande  à  la  période  du  sevrage.  — 
11  entraîne  des  fermentations  putrides  dans  le  gros  intestin, 
de  la  constipation  chronique  entrecoupée  par  moments  de 
diarrhée  fétide  et  fébrile,  des  éruptions  urticariennes,de  l'en- 
téro-colite  aiguë  ou  chronique. 

Usage  prématuré  et  abus  des  farineux.  —  Ils  provoquent  le 
développement  d'un  gros  ventre  météorisé,  une  diarrhée 
peu  fétide,  de  l'amaigrissement  et  même  la  cachexie.  Les 
selles  ont  laspect  d'une  boudlie  plus  ou  moins  liquide  et 
mousseuse  ;  elles  dégagent  une  odeur  de  fermentation  acide  ; 
le  microscope  y  montre  des  grains  d'amidon  mal  digérés, 
<les  levures  iodophiles,  etc.  (p.  131). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  l'intensité  des  phé- 
nomènes généraux  et  des  troubles  gastro-intestinaux.  Les 
formes  les  plus  bruyantes  ne  sont  pas  toujours  les  plus 
'-•raves  ;  certaines  formes  peu  fébriles  et  à  allures  subaiguës 

Il  chroniques  sont  au  contraire  particulièrement  sérieuses, 
i^armi  les  formes  aiguës,  les  algides  sont  plus  graves  que 
les  fébriles.  Certaines  complications  constituent  des  éventua- 
lités redoutables. 

Le  pronostic,  pour  une  même  forme  clinique,  est  subor- 
donné, dans  une  large  mesure,  aux  conditions  étiologiquds,  à 
ràere  et  à  l'état  antérieur  de  l'enfant,  au  milieu  où  il  vit,  au 
traitement  et  au  moment  où  celui-ci  est  institué. 

Prophylaxie.  —  Elle  consiste  à  éviter  et  à  supprimer  les 
causes  des  troubles  digestifs. 

Les  troubles  digestifs  même  légers  ne  doivent  jamais  être 
négligés  :  il  faut  de  suite  remonter  à  leiu'  source  pour  empê- 
cher leur  persistance  ou  leur  reproduction.  Souvent  une 
petite  modification  dans  le  régime,  une  diète  hydrique  pas- 
sagère, l'administration  d'un  laxatif  empêchent  l'apparition 
d'accidents  graves. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  affections  gastro-intes- 
tinales est  basé  sur  les  symptômes,  l'étiologie  et,  dans  une 
certaine  mesure,  sur  la  pathogénie,  malgré  ses  incertitudes. 
L'observation  clinique  en  montre  la  valeur. 
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J'expose  successivement  :  A.  les  indications  et  les  procédés 
thérapeutiques  ;  B.  le  traitement  des  formes  cliniques. 

A.  Indications  et  procédés  thérapeutiques.  —  Les  indica- 
tions peuvent  être  groupées  sous  4  chefs  ;  chacun  d'entre 
eux  comprend  un  certain  nombre  de  procédés  thérapeu- 
tiques. 

1°  Élimination  et  destruction  des  germes  et  des  produits 
nuisibles  gui  existent  dans  la  cavité  gastro  intestinale.  — 
A  ces  indications  répondent  les  procédés  thérapeutiques  sui- 
vants. 

a)  La  diète  hydrique  [Luton  (1874),  Rémy  (1893),  Marfan 
(1898),  etc.].  —  Elle  a  pour  effet  de  supprimer  les  fermenta- 
tions et  les  putréfactions  intestinales,  en  privant  de  leur  mi- 
lieu de  culture  les  microbes  qui  les  causent  ;  elle  calme  la 
soif,  pare  à  la  déshydratation  des  tissus,  favorise  la  diurèse. 

On  donne  de  Teau  bouillie  ou  une  eau  légèrement  minéra- 
lisée (Évian,  Alet,  Vais,  etc.),  froide  et  même  glacée  s'il  y  a 
tendance  au  vomissement,  légèrement  tiédie  au  cas  d'algi- 
dite  ;  alors  on  prescrit  même  du  thé  léger  ou  de  l'eau  faible- 
ment alcoolisée  ou  champagnisée.  L'eau  peut  être  addi- 
tionnée de  lactose  (30  ou  40  gr.  par  litre),  s'il  y  a  de  la  cons- 
tipation et  des  selles  fétides,  ou  de  sucre  de  canne  (5  ou 
10  pour  100),  s'il  y  a  diarrhée  acide,  de  sel  marin  (3,  5  ou 
7  gr.  par  litre),  au  cas  de  déshydratation  marquée  des 
tissus  (Nobécourt  et  Vitry)  ou  de  5  grammes  de  chlorure 
de  sodium  et  de  bicarbonate  de  soude  par  litre  (Heim  et 
John). 

La  diète  hydrique  doitêtre  continuée  pendant  12  à  48  heures 
suivant  les  cas  ;  une  plus  longue  durée  est  rarement  néces- 
saire et  n'est  pas  sans  inconvénients,  surtout  chez  les 
tout  petits  et  les  débilités.  On  la  cesse,  quand  la  tempéra- 
ture s'abaisse  et  l'état  des  selles  s'améliore. 

Si  on  la  prolonge,  on  prescrit  de  Veau  de  riz,  de  Veau  d*orge, 
de  Veau  d'avoine  suivant  les  indications. 

h)  Le  lavage  de  l'estomac  [Epstein  (1880),  Léo  (1880),  Ba- 
ginsky^  Hutinel,  Lesage,  Marfan,  etc.].  —  Il  a  des  effets  mé- 
caniques :  évacuation  et  nettoyage  de  l'estomac  ;  des  effets 
réflexes  :  contractions  musculaires  de  l'estomac, de  l'intestin, 
de  la  paroi  abdominale  et  excitation  sécrétoire  des  glandes 
digestives. 

Il  se  pratique  à  l'aide  d'une  sonde  molle  urétrale  (n<>10  au 
n°  30  de  la  filière  Charrière)  et  d'un  entonnoir  en  verre  réunis 
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par  un  tube  de  caoutchouc,  avec  l'eau  bouillie,  la  solution  de 
NaCl  à  7  p.  1.000,  la  solution  de  bicarbonate  de  soude  à 
0  p.  1.0)0  tièdes  ou  mènie  chaudes  '38").  On  introduit  oO  à 
!00  grammes  de  liquide  suivant  l'âge  à  plusieurs  reprises.  On 
t'ait  l  ou  2  lavages  par  joui*. 

Son  emploi  est  très  discuté  :  les  médecins  tantôt  le  pres- 
crivent d'une  façon  systématique,  tantôt  le  proscrivent  com- 
plètement. En  réalité  il  comporte  des  indications  et  des 
contre-indications:  avec  Léo,  dEspine  et  Picot,  Hutinel,  etc., 
nous  le  conseillons  toutes  les  fois  qu'il  est  nécessaire  de  vider 
l'estomac  de  son  contenu  ou  qu'il  y  a  des  vomissements  ré- 
pétés. Il  est  préférable  aux  vomitifs. 

c]  Le  lavage  de  l'intestin  (entéroclyse)  [Monti  (1886),  Ba- 
ginsky,  Escherich,  Hutinel,  etc.].  —  11  a  pour  effet  de  dél  ar- 
rasser  le  gros  intestin  des  matières  qu'il  contient,  de  faire 
absorber  une  certaine  quantité  d'eau  et  enlin,  suivant  la  tem- 
pérature du  liquide  (18°  à  20%  30"  à  32«,  36"  à  38«),  d'abaisser 
la  fièvre  ou  au  contraire  de  combatire  l'hypothermie. 

On  le  pratique  à  l'aide  d'une  sonde  molle  urétrale  n"  25  de 
la  fdière  Charrière  introduite  dans  le  rectum  sur  une  longueur 
de  10  ou  15  centimètres,  avec  de  Teau  bouillie,  de  l'eau  salée 
à  7  p.  1.000,  des  décoctions  de  racines  de  guimauve  ou  de 
graines  de  lin,  et,  dans  certains  cas  spéciaux  (matières 
putrides,  forme  dysentérique)  avec  des  solutions  anti- 
septiques (acide  borique,  borate  de  soude,  eau  oxygénée, 
peroxyde  de  magnésium,  etc.).  On  emploie  250,  500,  1.000  gr. 
suivant  l'âge. 

On  fait  un  ou  deux  lavages  par  jour  jusqu'à  ce  que  l'effet 
cherché  soit  obtenu. 

Si  on  recherche  l'absorption  d'eau  plutôt  que  l'évacuation 
de  l'intestin,  le  goutte  à  goutte  est  préférable. 

(/)  Les  vomitifs.  —  Ils  répondent  aux  mêmes  indications 
que  le  lavage  de  l'estomac,  mais  ont  l'inconvénient  de  dé- 
primer les  forces  de  l'enfant  ;  ils  peuvent  provoquer  le  col- 
lapsus.  Ils  ne  doivent  être  prescrits  qu'exceptionnellement. 

e]  Les  purgatifs.  —  Ils  ont  le  double  effet  d'évacuer  les  pro- 
duits nuisibles  contenus  dans  l'intestin  et  de  diminuer  le 
nombre  des  germes.  Ils  sont  indiqués  au  cas  de  constipation, 
même  de  diarrhée  légère,  de  selles  putrides,  glaireuses.  Une 
diarrhée  abondante  est  une  contre-indication.  D'une  façon 
générale,  les  doses  faibles  sont  préférables  aux  doses  fortes. 

On  prescrit  le  calomel,  avec  lequel  il  faut  être  prudent,  sur- 
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tout  dans  les  formes  dysentériques,  de  préférence  à  doses 
filées,  —  le  siilj'aie  de  soude,  principalement  dans  les  entéro- 
côlites  aiguës  muqueuses  et  dysentériformes  de  la  période 
du  sevrage,—  ïhaile  de  ricin,  qui  est  d'un  usageplus  général, 
—  la  manne  ou  la  mannile,  Vhydrnte  de  magnésie,  etc. 

/)  Les  antiseptiques  et  les  astringents.  —  Les  plus  commu- 
nément employés  sont  Vacide  lactique  (  Hayem  et  Lesage),  les 
composés  du  bismuth,  le  benzonaphiol,  le  lannigène,  etc.  Ces 
médicaments,  à  part  l'acide  lactique,  qui  est  utile  dans  les 
formes  aiguës  fébriles  ou  algides,  ont  surtout  leurs  indica- 
tions quand  les  phénomènes  aigus  sont  en  décroissance  et 
dans  les  formes  chroniques. 

On  conseille  parfois  ïopium  dans  le  choléra  infantile,  sous 
forme  de  laudanum  de  Sydenham  (J.  Simon),  d'"élixir  paré- 
gorique (d'Espine  et  Picot),  de  sirop  de  morphine  (Borde);  il 
faut  l'employer  avec  beaucoup  de  prudence. 

Parmi  les  antiseptiques  on  peut  ranger  la  levure  de  bière 
(Thiercelin  et  (^hevrey,  Blanchet),  administrée  parla  bouche 
ou  en  lavements.  Son  action  thérapeutique  est  complexe 
(Nobécourti  ;  elle  n'est  guère  indiquée  que  dans  certaines 
formes  chroniques  ;  —  les  cultures  de  Bacterium  lactis  aerogenes 
f  Brudzinsky),  de  Bacille  lactique  (H.  Tissier). 

"2'  Stimulation  des  sécrétions  digestives,  des  réactions 
défensives  de  Forganisme  contre  la  toxi-infection,  des 
éliminations  par  les  émonctoires.  —  On  prescrit  dans  ces 
buts  divers  : 

a.  Les  médications  agissant  sur  les  fonctions  digestives  : 
alcalins  (eau  de  Vichy,  bicarbonate  de  soude,  magnésie,  car- 
bonate de  chaux)  ;  lab-ferment  ou  présure,  suc  gastrique  ou 
pepsine,  pancréatine,  bile,  papaïne,  acide    chlorhydrique,  etc. 

I).  Les  injections  sous-cutanées  de  solutions  salines  ou  su- 
crées (sérams  artificiels)  [Luton  (1881),  Weiss  M888),  Sahli 
(1890),  Hutinel,  Marois,  Thiercelin,  etc.].  —  On  emploie  ha- 
bituellement la  solution  de  chlorure  de  sodium  à  7  gr.  50  ou 
8  grammes  p.  l.OOO,  soit  à  doses  fortes  (10  à  60  centimètres 
cubes,  suivant  l'âge,  2  ou  3  fois  par  jour),  quand  il  y  a  diar- 
rhée abondante  et  déshydratation  importante,  surtout 
dans  les  formes  algides,  soit  à  petites  doses  (10  à  20  centi- 
mètres cubes)  répétées  quotidiennement  dans  les  affections 
subaiguës  ou  chroniques  cachectisantes. 

Les  injections  de  sérum  glucose  remplacent  souvent  avec 
avantage  les  injections  salines. 
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c.  La  balnéation.  —  On  donne,  toutes  les  3  ou  4  heures,  des 
bains  e/ia^r/s  (.38"),  au  besoin  sinapisés,  ds^ns  les  formes  algides, 
•des  bains  tièdes  (31°-35")  ou  même  frais  (26^-30°;  dans  les  for- 
mes pyrétiques. 

3°  Alimentation.  —  L'alimentation  est  la  partie  la  plus  dé- 
licate du  traitement,  aussi  bien  dans  les  formes  aiguës,  quand 
la  diète  hydrique  prend  fin,  que  dans  les  formes  prolongées. 

Les  aliments  utilisés  doivent  être  susceptibles  de  subir,  sous 
l'action  des  sécrétions  dis^estives,  la  série  des  transforma- 
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Fig.  :26.  —  Affection  gastro-intestinale  aiguë  chez  un  enfant 
de  3  mois.  —   Babeurre. 


tionsqui  se  produisentdans  les  conditions  physiologiques  ;ils 
ne  doivent  pas  constituer  un  milieu  de  culture  favorable  à 
la  puUulation  d'une  flore  microbienne  anormale.  Ils  doivent, 
d'autre  part,  fournir  une  ration  suffisante  pour  couvrir  les 
besoins  d'entretien  et  de  croissance;  cette  condition  est' 
surtout  nécessaire  pour  les  traitements  de  longue  durée. 

Le  choix  du  régime  est  fait  surtout  en  tenant  compte  des 
sy niptômes  dUjesiifs. 

Si  les  selles  sont  nombreuses,  plus  ou  moins  liquides,  aci- 
des, ont  une  odeur  aigre,  on  prescrit  le  lait  et  ses  dérivés  : 
lait  de  femme,  lait  d'ànesse,  lait  de  vache  coupé,  lait  homo- 
généisé, lait  condensé,  lait  sec,  sucrés  à  10  p.  400,  au  besoin 
lait  écrémé,  babeurre,  bouillies  de  babeurre,  bouillies  malto- 
sées,  Kéfir  n"  2,  quelquefois  bouillon  de  poulet,  viande  crue. 
NoBÉcouRT.  —  Préjis  de  médecine  des  enfants.  11 
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Je  ne  conseille  pas  le  lait  albiimineux  et  dautres  prépara- 
tions compliquées  basées  sur  des  conceptions  théoriques 
discutables. 

Si  (il  s'agit  généralement  de  bébés  plus  âgés)  les  selles  sont 
plutôt  constipées  que  diar.rhéiques,  fermer,  peu  colorées, 
fétides  ou  putrides,  si  de  temps  en  temps  ^lîes  deviennent 
diarrliéiques,  tout  en  conservant  la  mauvaise  odeur  caracté- 
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Fig.  27.  —  Affection  gastro-intestinale  aiguë  chez  un  enfant  de  6  mois  à 
l'allaitement  artificiel  depuis  l'âge  de  4  mois.  —  Diète  hydrique,  eau  de 
riz,  babeurre.  —  Fièvre  de  babeurre. 


ristique,  le  régime  féculent  et  farineux  est  indiqué  :  bouillon 
de  légumes,  bouillies  au  bouillon  de  légume,  bouillies  imal- 
tosées  à  l'eau.  Plus  tard  oni  ajoute  du  lait  écrémé,  du  ba- 
beurre, des  bouillies  de  babeurre,  des  bouillies  maltosées, 
du  yoghourt,  du  Petit  Suisse. 

En  règle  générale,  la  manière  d'utiliser  les  aliments  joue 
un  grand  réle  :  on  prescrit  d'aboyd  de  faibles  doses  die  l'ali- 
ment choisi,  puison  ne  les  augmente  que  peu  à  peu. 

La  reprise,  trop  précoce  ou  trop  rapide  de  l'alimentation 
pe^t  provoquer  la  réapparition  des  symptômes  digestifs,  (Je 
la  fièvre,  etc.  Le  babeurre  provoque  souvent  un  raouvesnenL 
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fébrile  passager,  la  Jievre  de  babeurre  (fig.  27),  attribuée  à 
lalbiimine,  au  sucre  (fièvre  de  sucre),  mais  due  plutôt  à  une 
recrudescence  des  troubles  digestifs. 

La  lecture  des  figures  indique  comment  on  peut  réaliser 
la  progression  de  l'aliinentation. 

i°  Traitement  de  certains  ^symptômes  et  des  complica- 
tions. —  Les  coliques  sont  traitées  par  l'application  sur 
labdomen  de  conipres>>es  chaudes  et  humides  ou  de  cataplasme? 
de  farine  de  lin. 

La  fièvre,  combattue  par  les  bcdus,  peut  l'être  accessoire- 
ment par  la  quiuine,  Vanlipyrine,  le  pyramidon. 

La  dépression  des  forces,  la  tendance  au  collapsus  nécessi- 
tent des  injections  de  sérum  artiJicieL  de  caJ'ciNe.  de  sérarn 
miféiné,  d'huile  camphrée  .La.  csiï'éine  est  contre-indiquée  quand 
il  y  a  de  l'excitation  cérébrale. 

Les  complications  diverses,  méningées,  broncho-pulmo- 
naires, etc.,  comportent  leur  traitement  habituel. 

B.  Traitkmrnt  des  formes  cliniques.  —  V'  Formes  aiguès 
légères.  —  On  prescrit  la  diète  hydrique,  un  punjatif,  des  la- 
vages de  l'intesliu,  à  moins  de  diarrhée  abondante.  Puis,  dès 
que  les  selles  sont  meilleures,  généralement  après  \2  ou 
24  heures,  on  commence  prudemment  la  réalimentation.  Dang 
les  formes  franchement  diarrhéiques,  on  donne  ù  doses  pro- 
gressives soit  du  lait  de  femme,  soit  du  lait  coupé,  soit  du  ba- 
beurre puis  du  lait,  et  on  revient  en  quelques  jours  à  lali- 
mentation  normale  pour  l'âge  de  l'enfant  (fig.  26).  Quand 
les  selles  sont  peu  liquides  et  fétides,  quand  les  phénomènes 
aigus  ont  été  précédés  d'une  période  de  constipation,  oa 
conseille  du  bouillon  de  léguuies  et  des  bouillies  au  bouillon  de 
légumes,  que  l'on  remplace  le  plus  tôt  possible,  surtoutchez 
Les  jeunes  nourrissons,  par  le  babeurre  et  les  bouillies  de 
babeurre.  Si  la  diarrhée  persiste,  on  a  recours  aux  divers 
aliments  albuminoïdes  indiqués  plus  haut,  on  donne  les 
alcalins,  le  benzonaphtol,  le  bismuth,  le  tannigène.  S'il  y  a 
tendance  à  la  constipation,  on  prescrit  des  farineux  et  des 
laxatifs. 

2"  Formes  fébriles.  —  Le  début  du  traitement  est  le  même: 
diète  hydrique,  purgatif,  lavages  de  l'intestin,  au  besoin  la- 
vages d'estomac.  On  prescrit,  de  plus,  l'acide  lactique,  les 
compresses  humides  et  chaudes  sur  l'abdomen,  les  baitis 
Uèdes  et  au  besoin  des  injections  de  sérum  artificiel  ou  le 
goutte  à  goutte  rectal. 
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Comme  l'affection  est  plus  grave,  il  est  parfois  néces- 
saire de  prolonger  la  diète  hydrique  pendant  2  ou  3  jours  :  on 
peut,  dans  sa  dernière  phase,  la  réaliser  par  Veau  d'orge  ou 
Veau  de  riz. 

La  réalimentation  est  souvent  difficile.  Il  est  en  général 
prudent  de  ne  pas  donner  le  lait  d'emblée,  mais  de  prescrire 
d'abord,  suivant  les  indications  formulées  plus  haut,  soit  de 
l'eau  albumineuse,  du  bouillon  de  poulet,  du  babeurre 
(fig.  27),  soit  du  bouillon  d^  légumes,  etc. 

Quand  on  cesse  la  diète  hydrique,  on  remplace  l'acide  lac- 
tique par  les  médicaments  déjà  indiqués. 

Si  \'d  fièvrese  prolonge,  on  donne  de  la  quinine,  du  pyra- 
midon  ou  de  l'antipyrine. 

S'il  se  produit  des  rechutes,  on  prescrit  à  nouveau  la  diète 
hydrique,  etc.  (fig.  21). 

Si  les  troubles  digestifs  ne  s'amendent  pas,  on  se  com- 
porte comme  il  est  dit  à  propos  des  formes  subaiguës  et 
chroniques. 

3"  Formes  hypothermiques .  —  On  prescrit  la  dièle  hydrique  : 
dans  ces  formes,  les  solutions  salines  ou  l'eau  sucrée  sont 
particulièrement  indiquées,  de  même  que  les  boissons  stimu- 
lantes, thé,  café,  vin  de  Champagne,  rhum,  etc.;  on  ordonne 
l'acide  lactique,  le  lavage  de  l'intestin  ou  le  goutte  à  goutte, 
quelquefois  le  lavage  de  l'estomac,  les  bains  chauds,  les 
injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel,  au  besoin 
môme  de  caféine  ou  d'huile  camphrée.  La  morphine  est 
préconisée  par  un  certain  nombre  de  médecins  (Luton, 
Borde,  etc.). 

On  réalimente  l'enfant  comme  dans  la  forme  précédente 
avec  le  babeurre,  puis  le  lait  ;  le  bouillon  de  poulet,  la 
viande  crue,  le  kéfir  sont  souvent  indiqués,  si  la  diarrhée 
persiste.  Les  astringents  sont  utiles  en  pareils  cas. 

4°  Forme  dysentérique.  —  La  diète  hydrique  et  les 
lavages  de  l'intestin  sont  indiqués  au  début,  ainsi  que  géné- 
ralement un  purgatif  (sulfate  de  soude  ou  huile  de  ricin,  car 
le  calomel  n'est  en  général  pas  à  conseiller).  Il  est  d'ailleurs 
souvent  utile  de  continuer  les  lavages  de  l'intestin  et  de 
donner  quotidiennement,  pendant  un  temps  variable,  ces 
mêmes  médicaments  à  doses  laxatives.  Dans  les  formes  pro- 
longées, avec  selles  putrides,  sanguinolentes,  l'entéroclyse 
avec  de  l'eau  oxygénée  ou  du  peroxyde  de  magnésium  donne 
de  bons  résultats. 
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L'alimentation  constitue  souvent  un  problème  très  difficile 
à  résoudre.  On  donne  d'abord  l'eau  d'orge,  l'eau  de  riz,  l'eau 
panée,  le  bouillon  de  légumes,  puis  les  bouillies  à  l'eau  ou 
au  bouillon  de  légumes  de  plus  en  plus  épaisses,  puis  les 
panades,  etc.,  et,  quand  l'amélioration  est  manifeste,  des 
bouillies  de  babeurre,  des  bouillies  maltosées,  des  bouillies 
au  lait,  etc. 

3°  Formes  suhaiguës  et  chroniques.  —  Quand  on  voit 
l'enfant  i)our  la  première  fois,  il  est  souvent  sage  de  le 
purger  et  d'instituer  momentanément,  la  diète  hydrique;  è 
plus  forte  raison  le  fait-on  si  l'enfant  est  en  poussée  aiguë. 

Puis  on  règle  minutieusement  l'alimentation,  suivant  lage 
de  l'enfant  et  la  variété  clinique  de  l'affection. 

(t)  Au-dessous  de  8  mois.  —  On  recherche  les  fautes  d'hygiène 
alimentaires  commises  et  on  les  supprime  (réglementation  des 
repas,  rations  alimentaires,  etc.),  on  change  de  nourrice,  ou 
substitue  lallaitement  naturel  à  l'allaitement  artificiel  ou 
quelquelois  inversement,  on  prescrit  l'allaitement  mixte.  Si 
ces  moyens  ne  suffisent  pas,  on  a  recours  au  lait  homogénéisé, 
au  lait  concentré,  au  lait  sec,  au  régime  hypersucré,  au 
babeurre,  au  kéfir,  aux  bouillies  maltosées,  aux  bouillies 
préparées  avec  du  bouillon  de  légumes,  en  se  conformant 
aux  indications  générales  fournies  plus  haut.  Dans  cer- 
taines diarrhées  tenaces,  la  viande  crue  est  indiquée. 

h  Après  8  mois.  —  On  institue  une  bonne  hygiène  alimen- 
taire appropriée  à  l'âge  de  l'enfant.  Si  cela  ne  suffit  pas,  on 
a  recours,  suivant  les  cas,  soit  au  lait  et  à  ses  dérivés,  soit 
aux  féculents  et  farineux. 

Quelque  soit  l'âge,  à  l'alimentation,  on  associe,  suivant  les 
cas,  les  traitements  symptomatiques  des  vomissements,  de  la 
constipation,  de  la  diarrhée,  de  l'insuffisance  des  sécrétions 
digestives,  de  l'aijémie,  etc.,  et  une  bonne  hygiène  générale, 


II  —  Affections  gastro-Intestinales  de  la  moyenne 
et  de  la  grande  enfance. 


l. „..,.........,.,. „ 

^■rintestin  sont  intimement  liées;  chez  les  enfants  plus  grands, 
^^■elles  se  différencient  davantage  et  la  différenciation  est  d'au- 
^^Ktant  plus  nette  que  les  sujets  sont  plus  proches  de  la  jeunesse. 
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pas  toujours  élucidée,  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ceux 
que  je  viens  de  décrire  chez  les  nourrissons;  l'estomac  et 
ïintestin  y  jouent  chacun  leur  rôle;  on  peut  les  grouper  sous 
la  dénomination  d' affections  fjnsiro-intestinaJes  de  la  moyenne  et 
^e  la  grande  enfance.  Ces  affections  sont  aiguës  ou  chroniques. 

A.  —  Affections  gastro-iktestinales  aiguës. 

Les  affections  gastro-intestinales  aiguës  sont  décrites  habi- 
tuellement, d'après  leurs  allures  cliniques,  sous  les  noms 
é'embarras  (jastriqne  simple,  d'indigestion,  d'embarras  gastrique 
fébrile,  d^ entérite  aiguë  simple,  d^  gastro-entérite  cholériforme,  etc. 
Leur  intensité  varie  depuis  la  simple  indigestion  jusqu'à  cer- 
tains états  infectieuxquisimulent  la  fièvre  typhoïde,  mais  se 
différencient  nettement  de  cette  dernière  par  l'absence  de 
bacilles  typhiques  ou  paratyphiques.  Elles  s'accompagnent 
de  réactions  anatomiques  superficielles  de  la  muqueuse  gas- 
iro-intestinale. 

Étiologie.  —  Ces  affections  se  rencontrent  dans  toute 
Fenfance  ;  elles  y  sont  plus  fréquentes  qu'à  l'âge  adulte. 
Elles  peuvent  être  secondaires  ou  primitiiv's. 

i^  Secondaires  ou  symptomatiques.  elles  sont  causées 
par  Yappendicile  ou  par  des  maladies  infectieuses  :  grippe, 
pneumonie,  méningite  cérébro-spinale  ou  tuberculeuse,  tu- 
berculose aiguë,  fièvres  éruptives,  rhumatisme,  etc.  ;  elles 
peuvent  même  constituer  les  premières  manifestations  de  la 
fièvre  typhoïde. 

^l""  Primitives,  elles  relèvent  parfois  de  causes  appré- 
ciables :  excès  alimentaires  :  repas  trop  copieux,  ingestion 
immodérée  de  sucreries,  de  fruits,  de  crudités,  de  bois- 
sons, etc.  ;  usage  d'aliments  avariés  :  viandes,  crèmes,  fruits,  etc.; 
fatigue,  coup  de  froid,  excès  de  chaleur,  exercices  violents. 

Souvent  il  est  impossible  de  déceler  aucun  des  facteurs 
précédents;  l'affection  revêt  les  allures  d'une  maladie  infec- 
tieuse primitive.  Ce  sont  là  des  faits  peu  connus  dans  leur 
essence.  Dans  certains  cas,  il  s'agit  de  fièvres  typhoïdes  oupara- 
îyphoïdes  légères.  Dans  beaucoup  d'autres,  les  recherches 
bactériologiques  sont  négatives  ou  peu  probantes  :  on  a 
incriminé,  comme  agents  pathogènes,  en  général  sans 
preuves  suffisantes,  les  colibacilles,  l'entéroeoque  et  les 
streptocoques  intestinaux,  les  Pi*oteus,  etc.  ;  le  B.  botulinus 
mérite  une  place  à  part. 
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Dans  rétiologie  des  alYections  gastro-intestinales  aiguës, 
un  facteur  important  est  constitué  par  le  terrain  sur  lequel  elles 
se  développent.  Elles  apparaissent  souvent  chez  des  enfants 
qui  ont  eu,  à  la  période  de  l'allaitement  ou  du  sevrage,  une 
alimentation  défectueuse,  ont  souffert  alors  de  troubles  di- 
gestifs, sont  porteurs  de  déformations  racliitiques,  chez  des 
enfants  gros  mangeurs,  gloutons,  chez  des  enfants  nourris 
avec  des  aliments  de  mauvaise  qualité  ou  mal  appropriés  à 
leur  âge.  Beaucoup  souffrent  d'un  état  dyspeptique  habituel. 

Le  genre  de  vie,  la  température  extérieure  interviennent  éga- 
lement :  les  collégiens,  au  moment  des  périodes  d'examen 
principalement,  sont  prédisposés  à  ces  affections;  la  fré- 
quence de  ces  maladies  augmente  au  printemps  et  pendant 
l'été,  au  moment  des  chaleurs. 

Somme  toute,  nous  retrouvons  ici,  niutatis  matandis,  les 
mêmes  facteurs  étiologiques  que  pour  les  affections  gastro- 
intestinales aiguës  des  nourrissons. 

Symptômes.  —  Les  affections  gastro-intestinales  aigiiës 
se  traduisent  par  des  symptômes  gastriques  (nausées,  vomisse- 
ments, douleurs,  langue  saburrale),  par  des  symptômes  intesti- 
naux ^coliques,  diarrhée),  par  des  pliénomènes  généraux  plus  ©u 
moins  intenses.  Leur  groupement  réalise  quelques  types 
cliniques  principaux,  mal  délimités  et  présentant  entre  eux 
plus  d'un  point  commun  :  Vembarras  gastrique  simple,  Yem- 
barras  gastrique  fébrile,  Ventérite  aiguë  simple,  Isi  gastro-entérite 
clioléri  forme. 

1°  Embarras  gastrique  simple.  Indigestion.  —  2  ou  3  heures 
après  le  repas,  l'enfant  est  pris  de  malaise,  de  douleurs 
épigasiriques,  de  nausées,  de  sueurs  froides.  Puis  surviennent 
des  vomissements,  constitués  par  des  aliments  mal  digérés, 
qui  se  répètent  plus  ou  moins.  A  leur  suite  tout  peut 
rentrer  dans  l'ordre;  mais  il  n'est  pas  rare  de  voir  persister 
un  peu  de  malaise  et  apparaître  dans  les  heures  qui  suivent 
l  ou  2  selles  diarrhéiques. 

D'autres  fois,  les  vomissements  manquent  ou  sont  insuffi- 
sants pour  évacuer  l'estomac.  Alors  apparaissent  des  coliques, 
une  dioj^rhée  fétide  plus  ou  moins  abondante,  de  \^  fièvre;  la 
langue  devient  saburrale,  la  bouche  pâteuse;  il  y  a  de  l'ano- 
rexie; dans  les  selles,  on  retrouve  les  aliments  mal  digérés. 
Cet  état  persiste  quelques  jours  et,  en  dehors  des  circon- 
stances qui  ont  marqué  le  début,  ne  se  distingue  pas  de  l'em- 
l)arras  gastrique  fébrile  que  je  vais  décrire. 
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Certains  eni'ants  prédisposés  présentent  parfois  un  étaV 
syncopcil  avec  petitesse  du  pouls  et  refroidissement  des 
extrémités,  des  convulsions,  du  délire,  de  la  dyspnée,  de  la 
cyanose,  et,  surtout  quand  les  vomissements  et  la  diarrhée 
sont  abondants,  un  état  analogue  à  Talgidité  cholérique. 

Enfin,  des  symptômes  de  colite  aiguë  peuvent  apparaître,. 
4  ou  5  jours  après  l'indigestion. 

2'^  Embarras  gastrique  fébrile  \ficvre  catarrhnle  gastro-in- 
testinale {KiWiei,  Barthez  et  Saiinéi,  septicémie  g n sir o -intestinale 
aiguë  (Comby)].  —  L'affeclio'n  débute  tantôt  par  une  indiges- 
tion, tantôt  comme  une  véritable  infection.  Dans  ce  cas,  avec 
ou  sans  prodromes  (anorexie,  céphalalgie,  malaise  géné- 
ral, etc.),  l'enfant  est  pris  d'une  Jièvre  vive  (39°  à  40''),  d& 
vomissemen/s  alimentaires,  puis  muqueux  et  bilieux,  de  cep ^a- 
lalgie,  de  malaise.  La  langue  est  large,  saburrale,  l'haleine 
mauvaise;  l'anorexie  est  complète,  la  soif  vive.  Il  y  a  d'abord 
de  la  constipation,  puis  de  la  diarrhée.  Les  urines  sont 
rares,  hautes  en  couleur,  quelquefois  ■albumineuses.  Parfois  il 
y  a  du  subictère,  le  foie  est  un  peu  tuméfié  et  douloureux. 

La  fièvre  persiste  pendant  quelques  jours,  irrégulière 
dans  sa  courbe,  oscillant  entre  38°  et  39°  ;  puis  elle  diminue 
et  finit  par  disparaître.  En  même  temps  les  différents  symp- 
tômes s'amendent  et  la  maladie  évolue  vers  la  guérison. 

La  durée  varie  de  2  à  15  jours.  Quand  la  maladie  dure  plus 
de  7  ou  8  jours,  on  dit  qu'il  s'agit  cVun  embarras  gastrique  pro- 
longé. 

La  convalescence  est  quelquefois  assez  longue  ;  elle  peut  être 
entrecoupée  de  poussées  provoquées  par  le  moindre  écart  de 
régime. 

3°  Entérite  aiguë  simple.  —  Après  une  période  de  1  ou 
2  jours,  pendant  laquelle  l'enfant  a  de  l'anorexie,  une  langue 
saburrale,  un  mouvement  fébrile,  quelquefois  des  vomisse- 
ments, apparaissent  des  coliques  plus  ou  moins  vives  et  une 
diarrhée  jaune  ou  verdâtre;  les  selles,  d'odeur  variable,  con- 
tiennent des  petits  fragments  du  mucus  coagulé,  souvent  des 
leucocytes  et  des  hématies.  La  fièvre  est  nulle  ou  peu  élevée. 
Les  symptômes  gastriques  sont  plus  ou  moins  marqués. 
L'affection  se  termine  en  quelques  jours  ou  persiste  une  ou 
2  semaines. 

4°  Gastro-entérite  cholériforme.  —  L'enfant  est  pris  de 
vomissements  alimentaires,  puis  bilieux  et  muqueux,  répétés, 
de  coliques,  de  diarrliée  ;  les  selles  sont  fréquentes,   d'abord 
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fécales,  fétides,  puis  bilieuses,  séreuses,  mousseuses.  Le 
faciès  ne  larde  pas  à  devenir  cliolériforme.  Généralement  la 
température  centrale  est  élevée,  mais  il  y  a  tendance  à  la 
cyanose  et  au  refroidissement  des  extrémités. 

La  guérison  est  possible  ;  cependant  la  mort  en  2  ou  3  jours 
est  une  terminaison  fréquente. 

Pronostic.  —  Généralement  bénin  dans  les  3  pre- 
mières formes,  le  pronostic  est  particulièrement  grave  dans 
la  dernière. 

Diagnostic.  —  Au  début,  il  faut  penser  à  Vinvasion  possible 
iCiine  maladie  infectieuse  générale  :  grippe,  pneumonie,  scarla- 
tine, variole,  etc.;  à  V appendicite,  qui  se  manifeste  parfois 
comme  une  simple  indigestion  et  que  Ion  méconnaît,  si  on 
nexamine  pas  systématiquement  l'abdomen  (p.  253). 

Le  diagnostic  se  pose  surtout  avec  les yz^ire.s  typhoïdes  ei  pa- 
ratyphoï.des.  Il  n'est  pas  toujours  possible  cliniquement.  La 
brusquerie  du  début,  l'absence  d'épistaxis  et  de  taches  rosées 
lenticulaires,  la  courbe  thermique,  etc.,  plaident  plus  en 
faveur  de  l'embarras  gastrique  que  de  la  fièvre  typhoïde. 
Mais  ces  caractères  se  rencontrent  également  dans  les  fièvres 
typhoïdes  atténuées,  fréquentes  chez  l'enfant.  Le  séro-dia- 
gnostic  et  l'hémoculture  permettent  seuls  de  les  différencier^ 

Le  diagnostic  se  pose  encore  avec  certaines  y/(H'/-es  tubercu- 
leuses analogues  à  la  typho-bacillose  ou  dues  à  révolution 
d'une  granuUe  \formes  gastriques  de  Marfan). 

Traitement.  —  11  comporte  les  mêmes  indications  géné- 
rales que  dans  les  affections  analogues  des  nourrissons. 

Au  début,  s'il  y  a  lieu,  on  provoque  ïévacuatiou  de  Vestoniar. 
et  de  Vintestin  par  un.  vomitif  (ipéca),  qui  peut  être  associé  à 
un  purgatif  (ipéca  et  jalap  ou  scamnionée ;. 

Généralement,  on  donne,  comme  purgatif,  de  l'huile  de 
ricin,  du  sulfate  de  soude,  une  limonade  ou  une  eau  minérale 
purgatives.  On  le  renouvelle  suivant  les  indi^calions. 

Contre  les  coliques,  on  fait  sur  l'abdomen  des  applications 
chaudes  et  au  besoin  on  donne  de  Yopium. 

On  supprime  d'abord  toute  alimentation  et  on  ne  donne 
que  des  boissons  :  eau  bouillie,  thé  léger,  tisanes  de  fleurs  de 
tilleul  ou  de  feuilles  d'oranger,  citronade. 

Une  fois  l'estomac  et  l'intestin  évacués,  on  réalimente  l'enfant 
avec  de  l'eau  d'orge  ou  de  riz,  de  l'eau  panée,  du  lait  écrémé 
coupé  d'eau  de  Vichy,  du  babeurre,  du  bouillon  de  légumes 
ou  de  poulet;  puis  on  autorise  les  potages,  les  bouillies,  etc. 
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A  ce  moment  il  peut  être  utile  de  prescrire  le  bicarbonate  de 
soude,  le  benzonaphlol,  le  bismuth,  le  tannigène,  etc. 

B.  —  Affec.ttons  gastro-intestinales  chroniques. 

Les  états  morbides  de  ce  groupe  sont  généralement  décrits 
à  propos  de  la  dilatation  de  V estomac  et  de  la  dyspepsie  gastrique 
chronique.  Sans  doute,  celles-ci  jouent  un  rôle  importanl;  en 
pathologie  infantile  et  méritent  une  description  spéciale 
(p.  188).  Mais  aux  troubles  gastriques  s'associent  souvent  des 
troubles  intestinaux,  sans  qu'il  soit  possible  de  faire  dans  leur 
production  la  part  exacte  de  Testomac,  de  l'intestin  et  des 
glandes  annexes  du  tube  digestif.  Les  recherches  modernes 
sur  la  solidarité  des  fonctions  digestives  en  doaaient  l'expli- 
cation. Dans  ces  états  pathologiques  interviennent  les  trou- 
bles des  sécrétions  glandulaires,  la  mauvaise  élaboration  d«s 
aliments,  les  pullulations  microbiennes;  ces  divers  facteurs 
associent  leurs  actions. 

Étiologie.  —  Les  causes  sont  :  d'une  part,  certaines  prédis- 
positions individuelles  ;  d'autre  part,  \es  fautes  d'hygiène  alimen- 
taire :  irrégularité  des  repas,  aliments  de  mauvaise  qualité, 
abus  du  lait,  des  œufs,  de  la  viande,  ou  au  contraire  des 
féculents  et  des  farineux,  etc.  Assez  souvent  les  troubles 
digestifs  apparaissent  soit  chez  des  enfants  suralimentés 
dans  le  but  de  les  fortifier,  en  particulier  chez  les  tuber- 
culeux, soit  chez  des  enfants  atteints  de  colite  muco-mem- 
braneuse,  laissés  trop  longtemps  à  un  régime  féculent  sévère. 

Symptômes.  —  A  la  suite  de  phénomènes  aigus,  ou 
plus  souvent  d'une  façon  progressive,  l'enfant  perd  l'ap- 
pétit, a  des  digestions  lentes  et  pénibles,  parfois  des  vomis- 
sements, une  langue  saburrale,  une  haleine  mauvaise.  Puis 
apparaissent  des  modifications  des  selles,  qui  revêtent  deu^x 
types  principaux.  Tantôt  c'est  une  diarrhée  d'intensité' 
variable  :  les  selles  sont  mal  liées  ou  franchement  liquides, 
souvent  fétides  ;  elles  augmentent  ou  diminuent  de  nombre 
suivant  l'alimentation.  Tantôt  c'est  de  la  constipation  :  les 
évacuations  sont  rares;  les  matières  sont  dures  ou  pâteuses, 
fétides,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  développer  une  colite 
muco-membraneuse.  Assez  souvent  il  y -a  des  coliques.  Le  ventre 
est  en  général  peu  modifié;  parfois  il  est  gros,  météorisé,  et 
son  aspect  peut  même  faire  penser  à  l'existence  d'une  ascite 
Cillaria);  assez  souvent  on  provoque  du  clapotagestomacai. 
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'Uamaigrissenient  s'accuse  et  parfois  même  un  véritable  état 
cachectique  se  réalise.  Assez  souvent  il  y  a  de  V albuminurie 
continue  ou  intermittente. 

Certains  ma!ades  ont  de  temps  en  temps  des  poussées 
fébriles  {fièvre  de  dujestion,  fièvre  alimentaire). 

L'alfection,  quand  elle  a  atteint  ce  d^gré,  persiste  long- 
temps, même  avec  un  traitement  tipproprié.  La  tuberculose  est 
une  complication  fréquente. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  parfois  délicat.  La  persis- 
tance des  trpubles  digestifs  et  le  mauvais  état  général 
peuvent  faire  penser  à  la  tuberculose  intestinale  ou  péritonéale. 

Traitement  —  Le  traitement  consiste  avant  tout  dans 
une  alimsntation  appropriée.  Les  indications  sont  les  mêmes 
que  pour  les  affections  gastro-intestinales  des  nourrissons 
(p.  157).  Dans  les  formes  diarrhéiques  on  donne  du  lait,  du 
babeurre,  du  Kéfir  n''  2,  de  la  viande  crue  ;  plus  tard  des 
œufs,  des  bouillies,  etc.  Ouand  il  y  a  de  la  constipation,  on 
institue  le  régime  féculent  et  farineux. 

Comnae  médicaments  on  a  recours,  suivant  les  cas,  soit  aux 
alcalins  et  aux  absorbants  (bicarbonate  de  soude,  carbonate 
le  chaux,  bismuth,  tannigène,  elc),  soit  aux  laxatifs  et  aux 
stimulants  de  la  sécrétion  biliaire  (suH'ate  de  soude,  bicarbo- 
nate de  soude,  etc.  i. 


111.  —  Hémorragies  et  ulcérations 
gastro-intestinales. 

Les  hémorruijii's  (jastro-intestinales,  de  même  que  Vliématé_ 
"lèse  et  le  m-elxna  qui  en  sont  la  conséquence,  sont  dues  à  des 

<ions  congestives  ou  ulcéreuses  des  muqueuses  gastrique  et 
intestinale.  Elles  sont  plus  rares  chez  lenfant  que  chez 
iadulte,  ce  qui  tient  au  peu  de  fréquence,  à  cet  âge,  de  l'ul- 
cère simple  et  du  cancer  de  Testomac,  des  cirrhoses  hépa- 
tiques, des  ulcérations  intestinales  de  la  fièvre  typhoïde,  de 
la  tuberculose,  etc.  Il  faut  distinguer  : 

\'^  Les'hémorragies  et  les  ulcérations  gastro  intestinales  des  nou- 
r eau-nés  ; 

2"  Les  hémorragies  et  les  ulcérations  gastro-intestinales  des  en- 
fants. 
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A.  —  Hémorragies  gastro-intestinales 

DES  NOUVEAU-NÉS   (mEL.ENA  DES    NOUVEAU-NÉs). 

Les  hémorragies  gastriques  et  intestinales  des  nouveau- 
nés,  les  hématémèses  et  le  melœna,-  qui  en  sont  la  conséquence, 
surviennent  dans  les  10  premiers  jours  de  la  vie,  surtout  dans  les 
5  premieri".  Les  premières  observations  sont  dues  à  Mauii- 
ceau  (1682)  et  à  Eberth  (1723);  puis  leur  étude  a  été  faite  par 
Hesse  (1825),  RilUet  (1848),  Landau  (1874),  Ribemont  (1889) 
Dusser  (1889),  Milton  Lewis  (1896),  Hermary  (1897),  I.op  (1904^^ 
Lequeux  (1906),  etc. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Ces  hémorragies  sont  rares  :  on 
les  rencontre  en  moyenne  une  fois  sur  500  à  800  nouveau- 
nés  (Hermary),  0,18  fois  sur  100  (Lequeux).  Elles  sont  plus 
rares  que  les  hémorragies  ombilicales.  Leur  fréquence  est 
égale  dans  les  deux  sexes.  Assez  souvent  on  note  rhémophilie 
ou  la  syphilis  chez  les  parents,  des  maladies  de  la  mère  pen- 
dant la  grossesse  (variole);  la  plupart  du  temps  les  enfants 
sont  nés  bien  portants  et  sans  antécédents  héréditaires  spé- 
ciaux. 

Des  causes  multiples  interviennent  : 

1°  Ingestion  de  substances  toxiques  ou  irritantes,  évidem- 
ment exceptionnelles; 

2°  Anomalies  de  l'accouchement  provoquant  l'asphyxie,  une 
hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  une  fracture  du  crâne 
(par  application  du  forceps  ou  par  passage  de  la  tête  à 
travers  un  bassin  rétréci),  la  compression  de  Tabdomen. 
Elles  inteiviennent  rarement  :  12  fois  sur  52  (Milton). 

L'asphyxie  et  le  défaut  d'expansion  pulmonaire  au  moment 
de  la  naissance  déterminent  une  stase  veineuse  au  niveau 
de  la  muqueuse  intestinale;  comme,  d'autre  part,  le  cœur 
gauche  continue  à  envoyer  du  sang,  la  conséquence  est 
l'augmentation  de  la  pression  sanguine  et  les  ruptures  vâs- 
culaires. 

3°  Malformations  du  cœur,  de  la  veine-porte  qui  inter- 
viennent par  un  mécanisme  analogue. 

4"^  Refroidissement  progressif  du  corps  après  la  naissance 
(Loranchet),  brûlures  étendues  de  la  peau,  qui  intervien- 
draient en  réalisant  une  aulo-intoxication  suraiguë. 

5°  Infection.  — On  observe  des  hémorragies  dans  la  pvo- 
hémie  (Von  Hecker,  Buhl,  Sterner,  etc.),  dans  Vinfeciion  om- 
bilicale, avec    lymphangite    ou     phlébite,    dans    la    syphilis 
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héréditaire.  Le  rôle  de  la  syphilis  a  été  discuté;  il  est  in- 
contestable dans  un  certain  nombre  de  fails  i  Demelin,  Joly, 
Esser,  Lop,  Lequeux,  etc.)  :  elle  peut  les  provoquer  soit  par 
des  lésions  vasculaires,  soit  par  l'intermédiaire  des  altéra- 
tions hépatiques,  soit  enfin  en  favorisant  des  infections 
(Mrarec). 

Les  examens  badériologiqaes,  pratiqués  un  certain  nombre 
de  fois,  ont,  décelé,  dans  le  sang  et  dans  les  viscères,  des 
germes  divers  :  Mônas  liemorragica  [Klebs  (1875)],  micro- 
coque (Weigert),  staphylocoque,  bacille  pyocyanique  [Xeu- 
mann  (1891),  Schœffer  (1893)],  pneumobacille  de  Friedlander 
(Dungern)],  etc.  Dans  un  cas  j'ai  trouvé  des  streptocoques 
dans  le  sang  du  cœur. 

L'infection  est,  d'après  Hermary,  la  cause  plus  importante. 
Gandy  (1899)  ne  lui  attribue  par  contre  qu'un  rôle  restreint. 

6"  Dans  nombre  de  cas  on  ne  trouve  aucune  des  causes 
précédentes  et  l'étiologie  reste  ignorée.  Peut-être  alors  in- 
tervient une  tocémie,  due  à  un  retard,  d'ailleurs  nullement 
démontré,  dans  le  fonctionnement  des  émonctoires;  elle  dé- 
terminerait des  nécroses  hémorragiques  de  la  muqueuse 
gastro-intestinale  et  d'autres  viscères  (Gandy). 

Anatomie  pathologique.  —  Le  tube  digestif  est  rempli  de 
caillots  sanguins,  la  muqueuse  gastro-intestinale  est  con- 
gestionnée et  présente  souvent  des  ulcérations. 

La  congestion,  qui  manque  quelquefois,  offre  tous  les  de- 
grés :  simple  dilatation  des  petits  vaisseaux,  taches  purpu- 
riques,  vastes  ecchymoses  sous-muqueuses. 

L'ulcération  existe  dans  40  p.  100  des  cas  environ.  Elle  est 
d'étendue  variable,  tantôt  punctiforme,  tantôt  de  la  dimen- 
sion d'une  pièce  de  50  centimes,  avec  tous  les  intermé- 
diaires. C'est  ou  bien  une  érosion  liémorraiji(jn/\  ou  bien  une 
ulcération  arrondie,  à  bords  réguliers,  taillés  à  l'em porte- 
pièce.  Elle  ne  dépasse  généralement  pas  la  muqueuse;  quel- 
quefois elle  intéresse  la  tunique  musculaire  et  même  la 
séreuse.  Les  ulcérations  sont  le  plus  souvent  multiples.  Elles 
se  rencontrent  surtout  dans  l'estomac,  puis  dans  le  duodénum, 
au  voisinage  du  pylore;  elles  sont  exceptionnelles  dans  l'in- 
testin grêle,  le  gros  intestin,  l'œsophage. 

Les  viscères,  le  foie,  la  rate,  sont  pâles,  exsangues. 

Symptômes.  —  Les  hémorragies  apparaissent  le  plus 
habituellement  [78  p.  100  des  cas  (Demelinj]  dans  les  4  pre- 
miersjours.  Vhématémèse  et  le  melœna  sont  les  symptômes 
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caractéristiques.  Généralement  ils  coexistent  ;  plus  rare 
ment  le  melaena  et  surtout  l'hématémèse  existent  seuls  : 
sur  126  cas  (statistiques  de  Kling,  Silbermann,  Lœderei-, 
Dusser),  on  note  59  fois  Ihématénièse  et  le  melyena,  48  fois 
le  melœna  seul,  19  fois  Thématémèse  seule.  Ces  chiffres 
s'expliquent  par  le  siège  gastrique  et  duodénal  des  lésions. 

Le  sang  vomi  est  rouge  ou  noirâtre,  liquide  ou  coagulé  ; 
assez  souvent  il  est  rejeté  par  le  nez.  Le  melœna  apparaît 
généralement  après  Thématémèse  :  le  sang  forme  une  masse 
noire,  poisseuse,  ou  des  caillots  rouges,  ou  est  liquide. 

Généralement  Vhéinorragie  est  d'emblée  abondante,  mais  dure 
peu.  Hématémèses  et  melœna  se  répètent  en  plus  ou  moins 
grand  nombre,  puis  disparaissent  au  bout  de  24  ou  48  heures- 

Le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  de  prodromes. 

Les  symptômes  généraux  apparaissent  quelquefois  avant 
l'évacuation  du  sang;  ils  peuvent  être  nuls,  légers  ou  très 
marqués.  Le  pouls  est  fréquent,  filiforme,  la  respiration  ra- 
pide ;  la  température  s'abaisse;  les  extrémités  se  refroidissent 
et  se  cyanosent;  il  y  a  de  Fagitation,  des  mouvements  con- 
vulsifs.  Finalement  apparaît  le  coma  qui  précède  la  mort, 
Quelquefois  il  se  produit  de  l'ictère. 

La  terminaison  varie  suivant  les  cas. 

La  mort  est  fréquente:  suivant  les  statistiques,  elle  survient 
dans  50  à  84  p.  100  des  cas.  Lorsque  une  hémorragie  abon- 
dante persiste  pendant  plus  de  48  heures,  le  pronostic 
semble  fatal. 

Quand  Venfant  guérit,  l'hématémèse  et  le  melœna  disparais- 
sent après  24  ou  48  heures;  rarement  ils  persisterai  o,  6  jours 
et  plus;  on  les  a  vus  durer  5  mois.  En  même  temps  que 
l'hémorragie  cesse,  les  phénomènes  généraux  s'atténuent; 
mais,  sauf  dans  les  cas  légers,  l'enfant  reste  faible,  pâle, 
anémique  ;  il  ne  recouvre  son  poids  primitif  qu'après  quel- 
ques semaines. 

L"hém'orragie  gastro-intestinale  peut  s'accompagn-er  de 
purpura,  d'hémorragies  ombilicales,  d'hématuries,  d'infection 
broncho-pulmonaire,  de  suppurations,  qui  aggravent  singulière- 
ment le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Avatd  VapparitiMi  de  l'hématémèse  ou  du  me- 
lœna, les  symptômes  généraux  permettent  parfois  âe  soup- 
çonner l'hémorragie  gastro-intest>inale. 

Vhématémèse  est  facilement  reconnue.  Cependant  le  saiig 
peut  être  rejeté  uniquement  par  le  nez  et  il  ne  faut  pas  croire 
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à  une  épistaxis,  d'ailleurs  exceptionnelle  chez  Le  nouveau-né. 

Les  selles  sanglantes  peuvent  être  confondues  avec  le  méco- 
mam;  mais  le  sang  forme  sur  les  langes  un  cercle  de  colora- 
tion rose  pâle  autour  des  déjections  et  teinte  l'eau  de  lavage 
en  rose;  le  microscope  décèle  des  globules  rouges. 

Il  faut  éViminev  les  pseudo-hémorragies  gastro-intestinales  dues 
à  la  déglutition  de  sang  provenant  de  gerçures  du  sein  de  la 
nourrice,  d'une  ulcération  buccale,  d'une  fracture  de  la  base 
du  crâne. 

Enfin  on  doit  faire  le  diagnostic  étiologiqae. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  répondre  à  une  série 
dindications. 

1°  Activer  la  circulation  cutanée  et  éviter  le  retroidisse- 
ment.  —  On  fait  desfri<tions  alcooliques,  mais  avec  précaution 
pour  ne  pas  favoriser  l'apparition  du  purpura;  on  donne  des 
bains  chauds  à  38*^,  simples  ou  sinapisés;  on  envelopi>e  l'en- 
fant avec  de  l'ouate,  on  l'entoure  de  boules  chaudes  ou  on 
le  imet  dans  ian«  couveuse. 

2"  Soutenir  les  forces.  —  On  alimente  l'enfant  avec  du  lait 
de  femme  ou  d'ànesse  donné  à  la  cuiller,  pour  éviter  les 
efforts  de  succion,  par  petites  quantités  (10  à  20  grammes) 
to<utes  les  heures  et  dentie  ou  toutes  les  2  heures).  Au  be- 
soifi,  on  donne  de  l'eau  additionnée  d'eau-de-vie  à  petites 
doses  (8  à  10  gouttes  jusqu'à  une  cuiller  à  café  par  24  heures). 

3*^  Provoquer  la  vaso-constriction  gastro-intestinale  et  agir 
sur  le  processus  hémorragique.  —  Le  lait  et  l'eau  sont  donnés 
glacés;  on  met  dans  la  bouche  de  petites  pastilles  de  glace. 
On  donne  Vergotine  en  injections  sous-cufcaoées  ou  en  potion, 
le  chlorure  de  calcium,  Vhamamelis  virginica,  le  ratanhia,  le 
tannin,  V adrénaline. 

On  fait  des  injections  sous-cutanées  de  àt'n///i  frais  de  cheval 
ou  de  lapin  à  la  dose  de  5  cm^  (Bigelow).  On  pratique  la 
transfusion  sanguine.  Pour  celle-ci  an  prélève  du  sang  dans 
une  veine  de  la  mère  avec  une  seringue  de  20  cm^  humectée 
d'une  solution  de  citrate  de  soude  à  10  p.  100;  on  l'injecte 
aussitôt  dans  les  muscles  de  la  fesse,  dans  le  tissu  sous-cu- 
ta-Pié  du  flanc  ou  dans  le  sinus  longitudinal,  à  la  dose  de  20 ii 
60  cm3  suivant  la  gravité  du  cas  [Oliver  (1917),  Cherr7  et 
Langrock  (1916)]. 

4"  Traiter  les  phénomènes  généraux  liés  à  l'anémie.  —  On 
prerfïCrit  des  inhalations  d'oxygène,  des  injections  sous-cutanées 
de  sérum  artificiel  à  7,5  p.  1.000  par  doses  de  10  ou  20  cm^  ré- 
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pétées  2  ou  3  fois  par  21  heures,  des  injections  dliuile  camphrée 
à  1  p.  10. 
o'^  Traiter   la  cause.  —  Au  cas   de  syphilis,  on  institue  le 

traitement  spécifique. 

B.  —  Hémorragies  et  ulcérations  gastuo-intkstinales 

DES  ENFANTS. 

Les  hémorragies  et  les  ulcérations  gastro-intestinales  des 
•enfants,  les  nouveau-nés  exceptés,  relèvent  de  causes  nom- 
breuses. Les  principales  sont  les  suivantes  : 

i"  Traumatismes  abdominaux  ; 

2"  Intoxications  et  infections. 

a)  Auto-intoxications  :  néphrites,  brCdures  étendues  de  la 
peau. 

b)  Intoxications  exogènes  :  mercure. 

c)  Maladies  infectieuses.  —  Les  hémorragies  gastro-intesti- 
nales se  voient  dans  la  fièvre  typhoïde  dans  le^  formes  hémor- 
ragicjues  des  maladies  infectieuses  (variole,  scarlatine,  rou- 
geole, méningite  cérébro-spinale,  etc.)  et  dans  divers  états 
infectieux. 

Gandy  a  réuni  (1899)  un  certain  nombre  de  cas  d'érosions, 
d'exulcérations  et  d'ulcérations  véritables  de  la  muqueuse 
g-astrique  et  duodénale  rencontrées  chez  un  enfant  de  3  mois 
porteur  d'une  vaste  ulcération  de  la  fesse  et  du  flanc,  chez  des 
enfants  de  6  et  7  ans  atteints  d'angine  gangreneuse  au  cours  de 
la  scarlatine,  chez  des  enfants  atteints  de  broncho-pneumonie 
ou  de  pneumonie  (l'un  d'eux  avait  une  néphrite  pneumonique), 
chez  des  enfants  de  8  à  20  mois  atteints  de  tuberculose  géné- 
ralisée ou  de  tuberculose  gangliotinaire,  chez  des  enfants  atteints 
d^angine  diphtérique,  de  rhumatisme  articulaire  cdgu. 

La  syphilis  intervient  parfois  ;  il  en  était  ainsi  chez  un  nour- 
risson de  8  mois  vu  par  Coulon  (1908). 

3'  Maladies  hémorragipares  :  hémophilie,  purpura,  leu- 
cémies. 

4''  Maladies  du  cœur  à  la  période  d'asystolie,  affections 
chroniques  du  poumon  entraînant  de  la  dilatation  cardiaque, 
affections  du  foie  ou  de  la  veine  porte» 

5°  Processus  morbides  localisés  ou  prédominant  sur 
restomac  et  Vintestin  :  tuberculose  intestinale,  entéro-cô- 
lites,  dysenterie,  néoplasmes,  ulcère  simple,  invagination 
intestinale,  etc. 
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Les  symptômes  des  hémorragies  et  les  lésions  gastriques 
et  intestinales  sont  étudiés  avec  les  principales  affections  au 
cours  desquelles  elles  surviennent. 

Leur  traitement  répond  aux  mêmes  indications  que  chez 
les  nouveau-nés. 


><'oBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants, 
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CHAPITRE  III 
MALADIES  ET  SYNDROMES  GASTRIQUES 


Ce  chapitre  comprend  :  I.  les  voniissements,  si  communs 
chez  l'enfant  de  tout  âge;  II.  la  dilatation  de  Vestomac  et  la 
dyspepsie  gastrique  chronique,  dont  le  rôle  est  surtout  impor- 
tant dans  la  deuxième  et  la  troisième  enfance;  III.  les  sténoses 
du  pylore,  particulièrement  intéressantes  chez  le  nourrisson; 
IV  et  V  V ulcère  simple  et  le  cancer  de  Vestomac,  qui  sont  des 
affections  rares. 


I.  —  Vomissements. 

Si  le  vomissement  s'observe  à  tout  âge,  il  est  incontesta- 
blement plus  fréquent  chez  l'enfant,  surtout  chez  le  nourris- 
son, que  chez  l'adulte.  Ce  fait  s'explique  par  l'excitabilité 
particulière  dif  système  nerveux  et,  pendant  les  premiers 
mois,  par  l'absence  ou  l'état  rudimentaire  du  sphincter  du 
cardia,  par  la  modalité  de  la  contraction  gastrique  (p.  1"22). 

Ces  divers  facteurs  rendent  compte  des  vomituritions  ou  ré- 
gurgitations de  lait  non  modifié  si  communes  chez  le  nour- 
risson; celles-ci  se  produisent  peu  après  les  tétées,  surtout 
si  elles  sont  trop  rapides  ou  trop  copieuses;  souvent  on  les 
provoque  en  remuant  l'enfant  à  ce  moment  :  il  s'agit  là  d'un 
phénomène  presque  physiologique,  qu'il  importe  de  distin- 
guer du  vomissement  proprement  dit. 

Dans  le  vomissement,  il  y  a  rejet  brusque  par  la  bouche  des 
matières  contenues  dans  l'estomac,  sous  l'action  des  mou- 
vements antipéristaltiques  de  la  musculature  gastrique,  de 
la  contraction  des  muscles  de  la  pai-oi  abdominale  et  du  dia- 
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phragme.  Cette  contraction  peut  être  d'ordre  réflexe,  c'est-à- 
dire  consécutive  à  une  irritation  péripliérique,  ou  avoir  son 
origine  dans  les  centres  nerveux  eux-mêmes.  Même  dans 
les  vomissements  réflexes,  lexcilabilité  propre  des  centres 
nerveux  intervient  d'une  façon  plus  ou  moins  marquée  ;  elle 
explique  la  facilité  avec  laquelle  certains  enfants  vomissent. 

Les  vomissements  sont  précédés  de  nausées  et  accompagnés 
d'efforts  plus  ou  moins  grands  ;  mais  ces  phénomènes  sont 
minimes  ou  nuls  chez  les  nourrissons.  Ils  ont  une  abondance 
variable.  Ils  sont  alimentaires  (lait  caillé,  etc.),  muqueux, 
bilieux,  rarement  fécaloïdes  ;  leur  odeur  est  aigre,  butyrique 
ou  fétide  ;  l'analyse  chimique  peut  y  déceler  des  substances 
particulières.  Parfois  ils  contiennent  du  sang  (Hèmatémhes, 
p.  174).  Tous  ces  caractères  ont  leur  importance  au  point  de 
vue  sémiologique. 

Ce  qui  importe  surtout,  à  côté  de  l'étude  du  symptôme  lui- 
même,  c'est  la. recherche  des  phénomènes  morbides  concomi- 
tants et  descauses,  qui  conduit  à  une  thérapeutique  raisonnée. 

Étiologie.  —  Les  causes  des  vomissements  sont  nombreuses 
et  assez  souvent  difficiles  à  préciser  ;  certains  bébés  sont  des 
vomisseurs,  sans  qu'on  sache  pourquoi. 

1°  En  première  ligne,  il  faut  placer  les  vomissements  d'ori- 
gine alimentaire.  Les  principales  variétés  étiologiques  sont  : 

a)  L'ingestion  trop  rapide  ou  en  trop  grande  quantité  des 
aliments.  C'est  une  véritable  indigestion  que  l'on  rencontre 
chez  des  enfants  de  tous  âges  et  en  particulier  chez  les  nour- 
rissons. 

b)  La  suralimentation  ou  1  insuffisance  d'alimentation. 

c)  La  nature  des  aliments.  —  L'usage  prématuré  de  bouil- 
lies, de  panades  chez  le  nourrisson,  l'usage  d'aliments  gros- 
sièrement préparés  sont  des  causes  de  vomissements.  De 
même  l'ingestion  de  lait  ou  d'autres  aliments  altérés. 

Chez  le  nourrisson,  interviennent  parfois  soit  la  composition 
chimique  du  knt,  trop  pauvre  ou  trop  ri^he  en  beurre  ou  en 
caséine,  soit  la  présence  dans  le  lait  de  produits  éméiisants  éli- 
minés par  la  mamelle.  Ces  derniers  proviennent  de  l'alimen- 
tation, d'un  état  physiologique  ou  pathologique.  J'ai  indiqué 
ces  facteurs  à  l'étiologie  des  affections  gastro-intestinales 
(p.  150). 

Inversement  on  peut  parfois  invoquer  un  retard  dans  la 
dissolution  du  coagulum  de  caséine,  qui  ne  peut  franchir  le 
pylore. 
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d)  Des  susceptibilités  individuelles  pour  certains  aliments  : 
lait,  œufs,  etc.  ;  il  s'agit  d'idionyncrasie  ou  d'anaphylaxie 
(Hutinel). 

2"  Dans  certains  cas,  les  vomissements  sont  liés  à  des 
troubles  fonctionnels  ou  à  des  lésions  des  voies  digestives. 
Chez  le  nourrisson,  ils  peuvent  êlre  provoqués  par  une 
e.cciiabUUé  gastrique  exagérée  ou  par  une  insuffisance  des  sécré- 
tions gastriques.  Dans  ce  cas,  il  rejette  une  heure. ou  ^  après 
la  tétée  une  grande  quantité  du  lait  non  coagulé  (Comby). 

Les  vomissements  par  aéro- 
phagie sont  fréquents  chez  les 
nourrissons (Guinon,  Lesage, 
Leven  et  Barret,  etc.).  Nor- 
malement le  bébé  déglutit  de 
l'air  pendant  la  tétée,  mais 
cet  air  est  évacué  à  mesure 
que  l'estomac  se  remplit  de 
lait,  comme  le  montre  la  ra- 
dioscopie (fig.  IKj.  ^uand  il 
ingère  peu  de  lait  (hypoga- 
lactie  de  la  nourrice,  position 
défectueuse  du  biberon,  etc.), 
l'estomac  est  distendu  par 
l'air,  jusqu'au  moment  où  se 
produit  une  contraction  ré- 
flexe qui  évacue  le  contenu 
(fig.  28).  Parfois,  la  sortie  de 
l'air  est  empêchée  par  un 
spasme  du  cardia. 

Les  contractions  spasmodiques 
de  l'estomac  interviennent 
assez  souvent:  gastrite  spasmodique  (YsiViot),  spasme  du  cardia, 
constaté  à  la  radiographie  par  Lesage,  Leven  et  Barret,  par 
Méry,  Guillemot  et  Arrivé,  spasme  du  pylore  (p.  196). 

Dans  d'autres  circonètances,  chez  le  nourrisson  et  chez  les 
enfants  plus  âgés,  les  vomissements  sont  des  symptômes  des 
affections  gastro-intestinales,  des  atrésies  et  des  sténoses  du  pylore 
ou  de  Vintestin,  de  la  maladie  de  Hirschsprung,  des  colites,  des  | 
appendicites',  des  occlusions  intestinales,  des  hernies,  de  ïhelmin-    ^  ^ 
lliiase  intestinale,  etc. 

3°  Les  vomissements  peuvent  être  symptomatiques  de  di- 
verses affections. 
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Fjg.  2«.  —  E.xamen  radioscopique  de 
l'eslc-mac  d'un  nourrisson  aérophage 
(Leven  et  Barrel). 
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On  les  observe  dans  les  périlonites  aiguës  et  chroniques,  les 
affections  du  foie,  des  voies  biliaires,  des  reins,  des  voies  uri- 
naires.  Ils  sont  provoqués  par  des  processus  divers. 

Assez  souvent  ils  sont  amenés  par  la  toux  et  dus  à  la  coque- 
luche., à  une  adénopathie  trachéo-bronchiqae,  à  des  affections 
aiguës  ou  chroniques  du  pharynx,  du  larynx,  des  bronches,  des 
poumons,  de  la  plèvre. 

Ils  constituent  un  symptôme  plus  ou  moins  habituel  au 
début  des  pyre.cies,  surtout  quand  la  température  s'élève 
rapidement  :  angine,  scarlatine,  rougeole,  pneumonie,  fièvre 
typhoïde,  etc.  Ils  sont,  chez  l'enfant,  l'équivalent  du  frisson 
de  l'adulte. 

Il  faut  encore  citer  diverses  inloxications  et  les  médications 
vomitives. 

i"  Les  vomissements  sont  fréquents  dans  les  affections  du 
système  nerveux:  méningites  aiguës  et  tuberculeuses,  tumeurs 
cérébrales.,  paralysies  diphtériques,  etc. 

Assez  souvent  ils  sont  de  nature  névropathique  et  se  ren- 
contrent chez  des  grands  enfants,  hystériques  ou  non  ;  ils 
s'associent  alors  volontiers  à  Vanore.cie  mentale. 

5*^  Une  place  à  part  doit  être  réservée  aux  vomissemenis 
périodiques  (p.  18:2). 

Traitement.  —  Le  traitement  des  vomissements  eslsymp- 
tomatique  et,  autant  que  possible,  étiologique. 

1°  Traitement  symptomatique .  —  On  prescrit  la  diète  abso- 
lue ou  la  diète  hydrique  (eau  bouillie,  eau  de  \a\s,  eau  de  Vi- 
chy, etc.). 

Si  les  vomissements  se  prolongent  et  s'accompagnent  de 
déperditions  aqueuses  importantes,  on  fait  des  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  physiologique  ou  le  goutte  à  goutte  rectal. 

Au  besoin  on  a  recours  à  ïeaa  chloroformée,  à  la  potion  de 
Rivière,  au  citrate  de  soude,  etc. 

D'une  façon  générale,  on  emploie  avec  de  bons  résultats 
chez  les  bébés  vomisseurs,  quand  un  traitement  étiologique 
n'est  pas  nettement  indiqué  :  du  lait  condensé  hypersucrê  ou  du 
lait  hypersucrê  avant  la  stérilisation  (Variot).  du  Kéfir  n°  2,  du 
lait  sec  en  dilution  concentrée,  le  régime  sec  (Gallois;,  l'addition 
d'une  petite  quantité  de  farine  d'avoine  ou  de  froment  au  lait 
chaud  (Variot),  les  bouillies  maltosées,  les  bouillies  épaisses  à 
l'eau,  au  bouillon  de  légumes  ou  au  lait.  Quand  on  restreint 
la  quantité  d'eau  dans  le  régime,  il  est  utile  d'introduire  du 
sérum  physiologique  dans  l'intestin. 


182  MALADIES    ET   SYNDROMES    GASTRIQUES 

'â"  Traitement  étiologique.  —  Il  est  naturellement  variable 
suivant  la  cause. 

Quand  les  vomissements  ont  une  origine  alimentaire,  on  fixe 
la  ration,  on  réglemente  les  repas,  on  supprime  les  aliments 
incriminés,  on  choisit  des  alinwnis  convenables,  on  modifie  le 
régime  de  la  nourrice,  etc. 

S'il  s'agit  d'une  intolérance  pour  le  lait,  on  change  l'ali- 
mentation. 

Les  vomissements  par  aérophagie  disparaissent  souvent  par 
la  suppression  des  causes  qui  provoquent  cette  dernière. 

Dans  les  états  spasmodiques,  on  maintient  des  compresses 
chaudes  sur  l'épigastre,  on  donne  du  citrate  de  soude  (Variot), 
de  l'eau  chloroformée  et  même  de  la  cocaïne  ou  de  la  stovaïne.  On 
modifie  le  volume  et  la  fréquence  des  repas,  on  change  de 
lait,  etc.  :  dans  des  cas  de  spasme  du  cardia,  des  tétées  peu 
abondantes  et  rapprochées  fLesage,  Leven  et  Barret)  ou 
remploi  de  bouillies  épaisses  (Méry,  Guillemot  et  Arrivé)  ont 
amené  la  guérison.  Dans  le  spasme  du  pylore,  on  se  comporte 
comme  il  est  dit  plus  loin  (p.  199). 

Dans  les  vomissements  liés  à  des  troubles  de  la  sécrétion 
gastrique,  le  lab-ferment  ou  Vatural  ajoutés  au  lait,  la  papaïne, 
le  suc  gastrique  donnent  de  bons  résultats  (Comby,  J.  Le- 
maire). 

Quand  les  vomissements  sont  symptomatiques  d'affections 
caractérisées,  c'est  le  traitement  de  ces  dernières  qu'il  faut 
instituer. 

Contre  les  vomissements  névropathiques  des  grands  enfants, 
la  psychothérapie  et  parfois  l'isolement  ont  une  action  rapide. 

Vomissements  périodiques. 

Les  vomissements  périodiques,  appelés  encore  vomissements 
cycliques,  vomissements  récurrents,  vomissements  à  répétition,  vo- 
missements avec  acètonurie  consistent  en  des  crises  de  vomisse- 
ments, à  début  brusque  et  de  durée  variable,  qui  reviennent 
à  intervalles  plus  ou  moins  longs  pendant  l'enfance  du  ma- 
lade. 

Observés  pour  la  première  fois  en  France  par  Gruère  (1841) 
et  plus  tard  bien  décrits  par  Lombard  (1861),  ces  vomissements 
ont  surtout  été  étudiés  par  les  médecins  américains  :  Gee 
(188-2),  Snow  (1893),  Holt  (ISDTj,  Pachford  (1897),  Withney 
(1898),  Griffith  (1900),  etc.  En  France,  ils  ont  donné  lieu  aux 
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travaux  de  Comby  (1899),  de  Solélis  (1899).  de  Marfan  (1901), 
de  Lamacq-Dormoy  (1903),  d'Hutinel,  etc.  ;  en  Italie,  à  ceux  de 
Valagussa  (1892),  de  Giliberti  (1905),  etc. 

Leurs  caractères  cliniques  sont  bien  fixés  ;  mais  leur  étio- 
logie  et  leur  pathogénie  ne  sont  pas  complètement  élucidées. 
.  Symptômes.  —  Le  début  des  vomissements  est  brusque,  en 
pleine  santé,  ou  précédé  de  prodromes,  constipation,  malaise, 
lassitude,  inappétence,  céphalée,  changement  de  caractère, 
odeur  acétonique  de  Thaleine,  qui  durent  quelques  heures 
ou  1-2-3  jours. 

Les  voniissemeiits  constituent  le  symptôme  prédominant.  Ils 
sont  rarement  pénibles  et  consistent  quelquefois  en  de  sim- 
ples vomituritions.  Ils  se  reproduisent  à  intervalles  variables, 
plusieurs  fois  par  heure  au  début,  sans  cause  occasionnelle, 
ou  provoqués  par  l'ingestion  de  liquide,  les  changements  de 
position.  D'abord  alimentaires,  ils  sont  ensuite  constitués 
par  du  mucus  incolore  ou  teinté  de  bile,  quelquefois  de  sang  ; 
leur  réaction  est  acide  ;  ils  contiennent  ou  non  de  l'acide 
chlorhydrique  libre. 

Vlialeine  du  malade  a  l'odeur  d'acétone;  elle  rappelle  le 
chloroforme  mélangé  d'un  peu  d'acide  acétique  ;  elle  sent 
l'aigre  (Marfan).  L'enfant  refuse  tout  aliment  et  même  toute 
boisson,  malgré  la  soif,  de  crainte  de  vomir.  La  lamjue  se 
sèche  et  se  dépouille.  Le  j'<"/»/re  est  rétracté,  creusé  en  bateau, 
mais  n'est  pas  douloureux.  L'p6/om«c  est  parfois  dilaté  ;  le  foie 
est  généralement  normal,  quelquefois  un  peu  gros.  La  cons- 
tipation est  opiniâtre  ;  les  selles  peuvent  être  grisâtres,  fétides. 

Les  urines  sont  pâles  et  diminuées  de  quantité  ;  elles  ont 
souvent  l'odeur  acétonique;  elles  renferment,  ^ais  pas  tou- 
jours, de  l'acétone  (réaction  de  Lieben)  en  quantité  notable 
(Griffith,  Valagussa,  Marfan),  de  l'acide  diacétique  (réaction 
de  Gerhardt).  Elles  ne  contiennent  ni,  sucre,  ni  albumine; 
l'albuminurie  cependant  de  môme  que  lindicanurie  ont  été 
notées  dans  certains  cas. 

Les  traitsdu  malade  sont  tirés,  les  yeux  cerclés  de  noir. 
L'amaigrissement  est  rapide.  L'enfant  est  dans  un  état  de 
prostration,  de  stupeur  plus  ou  moins  marqué.  La  tempéra- 
ture rectale  reste  normale  ou  s'élève  à  38°-39".  Le  pouls  est 
presque  toujours  rapide,  quelquefois  lent;  au  bout  de  quelque 
temps,  il  devient  faible  et  irrégulier.  La  respiration  est  sou- 
vent irrégulière,  entrecoupée  de  grands  soupirs,  parfois  ra- 
lentie. 
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Divers  syaiptômes  indiquent  un  trouble  des  fonctions  hépa- 
tiques (Gilbert  et  Lereboullet,Lamacq-Dormoy,  Richardièrej  : 
teinte  cholémiqiie  sans  subictère  des  conjonctives,  vomisse- 
ments bilieux,  pigments  biliaires  dans  l'urine,  augmentation 
de  volume  du  foie  et  douleur  hépatique  à  la  pression.  On 
peut  même  voir  un  ictère  catarrhal  à  la  suite  de  M  crise  (Ri- 
chardière).  Mais  là  fréquence  de  ces  symptômes  est  diverse- 
ment appréciée  :  tandis  que  les  médecins,  que  je  viens  de 
citer,  les  considèrent  comme  fréquents,  tout  au  moins  l'hé- 
patomégalie,  d'autres,  au  contraire  (Marfan,  Comby),  ne  les 
ont  rencontrés  que  rarement. 

Chez  certains  enfants,  les  troubles  nerveux  sont  plus  accusés. 
Il  y  a  de  rirrilabilité,  de  l'agitation,  de  la  céphalée,  de  l'in- 
somnie, des  cauchemars,  des  troubles  vaso-moteurs  (refroi- 
dissement des  extrémités),  etc.,  qui  peuvent  faire  penser  à 
une  méningite. 

Évolution.  —  L'accès  dure  quelques  heures  ou  persiste 
3-5-6  jours,  quelquefois  15-20  jours  ;  quand  il  se  prolonge,  il 
entraîne  des  troubles  profonds  de  la  nutrition,  un  amaigris- 
sement marqué,  une  faiblesse  extrême. 

La  terminaison  de  l'accès  est  généralement  brusque.  Les 
vomissements  cessent,  l'estomac  redevient  tolérant.  La  con- 
valescence est  courte;  la  guérison  survient  en  2  ou  3  jours. 

Après  un  intervalle  de  3  mois,  6  mois.  1  an,  une  récidive  se 
produit  avec  les  mêmes  caractères.  Entre  les  accès,  la  santé 
est  bonne,  réserve  faite  des  divers  états  mobides  asso- 
ciés. 

Associations  morbides. —  Souvent  coexistent  des  affections 
plus  ou  moins  caractérisées,  qui  peuvent  avoir  des  relations 
étiologiques  :  hypertrophie  chronique  du  tissu  lymphoïde  du  plin- 
rynx,  dyspepsie  atonique  et  dilatation  de  Vesfoniaci,  constipation 
habituelle  et  entéro-côlite  muco-membraneuse  (Comby,  Hutinel- 
Ausset),  appendicite  (Comby,  Broca),  troubles  hépatiques^  etc. 

Etiologie.  —  Les  vomissements  périodiques  s'observent 
pendant  toute  la  durée  de  Venfance,  surtout  de  3  à  8  aa-Sy  excep- 
tionnellement avant  1  an,  aussi  bien  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles,  plus  souvent  dans  la  classe  aisée  que  dans  lia 
population  ouvrière. 

On  note  généralement  l'hérédité  neuro-arthritique,  les  ascen- 
dants étant  des  asthmatiques,  des  goutteux,  des  migraineux,, 
des  obèses,  des  hémorroïdaires,  etc.  ;  Vhérédité  hépatique  (La- 
macq-Dormoy),  la  cholémie  familiale  (Gilbert  et  Lereboullet).. 
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L'affection  est  parfois /amt/ia/e?  ;  plusieurs  frères  et  sœurs 
sont  atteints  simultanément  ou  successivement. 

Les  malades  eux-mêmes  sont  souvent  des  nerveux,  des  déli- 
cats, des  dyspepliques.  habituellement  conslipés,  à  Festoiiiac 
dUaté,  au  ventre  gros;  leur  squelette  porte  des  stigmates 
de  rachitisme.  Quelquefois  ils  sont  atteints  d'une  des  affec- 
tions citées  plus  haut.  Cependant  il  peut  s'agir  d'enfants  nor- 
maux et  robustes;  certains  médecins  insistent  même  sur  Tin- 
tégrité  habituelle  de  l'estomac  et  de  l'intestin  fMarfan, 
Richardière/. 

Dans  certains  cas  on  note  un  régime  alimenhnre  défectueux; 
on  a  incriminé  tantôt  une  alimentation  hydro-carbonée  trop 
exclusive  (pommes  de  terre,  farines,  etc.  ,  tantôt  une  alimen- 
tation trop  carnée. 

Quelquefois  les  accès  sont  provoqués  par  des  causes  oav/- 
sionnetles,  amygdalotomie,  expulsion  de  lombrics,  leçon  diffi- 
cile (Snowj,  cùlite  aiguë,  scarlatine,  rougeole,  amygdalite 
aiguë  (Marfan)^  éruption  dentaire  (Aperl).  Marfan  les  a  vus 
coïncider  avec  un  début  de  méningite  et  j'ai  observé  un  fait 
analogue.  ' 

Pathogénie.  —  La  pathogénie  des  vomissements  périodi- 
ques se  ressent  de  l'incertitude  des  conditions  étiologiques. 
Plusieurs  théories  ont  été  émises. 

1°  Les  vomissements  ont  une  origine  gastrique  :  il  s'agit 
d'une  lésion  de  lestomac,  d'un  trouble  de  la  sécrétion  gas- 
trique (hyperacidité,  hyperchlorhydrie)  ou  d'une  névrose 
gastrique.  —  Mais  aucune  de  ces  conditions  ne  suffît  à  les 
expliquer. 

2"  Les  vomissements  sont  la  conséquence  de  troubles  in- 
testinaux (constipation,  entérite  muco-menibraneuse,  appen- 
dicite, etc.)  et  de  V auto-intoxication  qui  en  est  la  conséquence 
(Méry).  —  Mais  il  y  a  des  cas  où  le  tube  digestif  est  normal  et 
nombreux  sont  les  enfants  atteints  de  ces  troubles  qui  n'ont 
pas  de  vomissements  périodiques.  Ces  troubles  peuvent  en 
être  la  cause  occasionnelle,  mais  ils  ne  suffisent  pas  à  les 
produire;  l'ablation  de  l'appendice,  par  exemple,  ne  les  sup- 
prime pas  toujours  (Hutinel,  Marfan,  Richardière). 

3°  Les  vomissements  sont  la  conséquence  d'un  trouble  hé- 
patique :  insuffisance  hépatique  héréditaire  (Lamacq-Dor- 
nioy),  cholémic  familiale  (Gilbert  et  Lereboullet),  atteinte 
plus  ou  moins  profonde  du  foie,  généralement  primitive  et 
liée  au  tempérament  bilieux,  à  la  cholémie  familiale,  à  Far 
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thritisme,  rarement  conséquence  de  troubles  intestinaux 
(Richardière).  —  Mais  les  troubles  hépatiques  ne  sont  pas 
constants  et  ne  suffisent  pas  à  eux  seuls  à  expliquer  le  phé- 
nomène. 

4*^  Les  vomissements  sont  sous  la  dépendance  de  la  dia- 
thèse  urique  ou  arthritique  (Holt,  Rachford,  Gril'filh,  Comby), 
comme  le  prouvent  les  antécédents  neuro-arthritiques  des 
petits  malades,  la  transformation  possible  en  migraine  pen- 
'dant  la  jeunesse  ou  à  l'âge  adulte,  les  variations  de  l'acide 
urique  dans  les  urines  pendant  les  crises  (Holt).  Il  s'agi- 
rait d'une  auto-intoxication  due  non  pas  à  l'acide  urique, 
qui  n'est  pas  toxique,  mais  à  des  leucomaïnes  souvent  asso- 
ciées à  l'acide  urique,  la  xanthine,  la  paraxanthine  et  l'hété- 
roxanthine,  excrétées  en  excès  chez  les  malades  uricémiques 
et  manquant  dans  lïntervalle  des  accès  (Rachford).  L'accu- 
mulation graduelle  de  ces  poisons  dans  le  sang  provoque 
des  décharges  paroxystiques  et  les  vomissements  par  leur 
action  soit  sur  l'estomac  lui-même,  soit  sur  le  système  ner- 
veux. —  Cette  théorie  est  tout  hypothétique. 

5''  Les  vomissements  sont  dus  à  une  auto-intoxication  acide 
(Edsall).  —  Mais  les  acides  diacétiqiie  et  oxybutyrique  B, 
que  l'on  rencontre  dans  les  urines  en  même  temps  que  l'acé- 
tone, ne  sont  pas  toxiques  et  ne  déterminent  pas  de  vomis- 
sements (Marlan;. 

Quant  à  Vacétonéniie,  qui  peut  être  due  au  défaut  d'alimen- 
tation, elle  se  rencontre  dans  beaucoup  d'autres  états  patho- 
logiques. 

6°  Les  vomissements  sont  d'origine  nerveuse.  Krotkov  les 
fait  rentrer  dans  le  cadre  des  pseudo-méningites  dues  à  une 
intoxication  intestinale  (ingestion  exagérée  de  viande  de  porc 
très  grasse,  dans  un  cas)  et  Fischl  (1906)  les  considère  comme 
des  vomissements  hystériques. 

1"  Les  vomissements  sont  dus,  dans  certains  cas,  tout  au 
moins,  à  une  insuffisance  surrénale  (E.  Terrien). 

En  résumé,  aucune  des  théories  précédentes  ne  satisfait  ; 
toutes  sont  trop  exclusives  et  ne  répondent  qu'à  un  nombre 
limité  de  faits.  Les  vomissements  cycliques  constituent  un 
syndrome  relevant  de  facteurs  multiples,  comparable  à  Vasthme 
et  à  la  migraine  (Hutinel).  Ces  facteurs  s'associent  de  façons 
variables  suivant  les  cas.  A  l'origijie  on  trouve  presque  tou- 
jours des  troubles  digestifs;  il  s'agit  d'enfants  constipés,  atteints 
ou  non  d'entéro-côlite  muco-membraneuse,   ayant  des   fer- 
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mentations  gastro-intestinales.  Les  poison^  digestifs  agis- 
sent sur  le  foie  et  déterminent  à  un  moment  donné  de  l'insuffi- 
sance hépatique;  ils  peuvent  alors  iriiter  les  centres  nerveux 
et  provoquer  les  vomissements.  Mais  tous  les  enfants  atteints 
de  troubles  gastro-intestinaux  même  graves  n'ont  pas  ces 
vomissements;  il  faut  pour  cela  une  prédisposition  hépatique 
et  nerveuse,  qui  joue  un  rôle  très  important.  Chez  certains 
enfants  même,  dont  les  cellules  hépatiques  ou  les  cellules  ner- 
veuses sont  particulièrement  sensibles,  des  troubles  digestifs 
atténués  suffisent  à  provoquer  les  réactions  qui  déterminent 
les  vomissements.  Par  suite,  si  les  vomissements  périodiques 
ont  toujours  certains  caractères  des  vomissements  nerveux, 
il  est  des  cas  ou  ces  caractères  sont  ^i  nets,  qu'il  est  difficile 
de  les  différencier  des  vomissements  névropathiques  propre- 
ment dits(Hutinel  et  Nobécourt). 

Diagnostic.  —  Il  faut  différencier  les  vomissements  pério- 
diques des  vomissements  de  causes  diverses  fp.  179). 

J'insiste  apleurs  sur  le  diagnostic  avec  Vappendicile  larvée 
(p. ^254)  et  avec  la  méningite  tuberculeuse. 

L'acéionurie  nest  pas  un  signe  pathognomonuiue ;  elle  peut 
se  rencontrer  dans  d'auties  états  susceptibles  de  provoquer 
des  vomissements  :  maladies  fébriles,  troubles  dyspeptiques, 
méningite  tuberculeuse,  etc. 

Pronostic.  —  Il  est  généralement  Ijénin  :  l'affection  se  ter- 
mine par  la  guérison.  Il  faut  être  prévenu  de  la  durée  par- 
f'ns  fort  longue  de  l'affection. 

En  tout  cas,  ces  vomissements  indiquent  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  de  la  nutrition  et  un  état  morbide  qu'il  importe 
de  modifier  tant  pour  le  présent  que  pour  l'avenir. 

Traitement.  —  I.  Au  moment  des  accès.  —  L'enfant  est 
laissé  au  lit  dans  une  demi-obscurité.  On  supprime  tout 
aliment  et  toute  boisson;  on  donne  seulement,  si  l'enfant  ré- 
clame, par  cuillers  de  l'eau  d'Evian  ou  de  Vais,  de  l'eau 
sucrée  et  même  du  lait  coupé  d'eau;  mais  dans  nombre  de 
cas  le  lait  n'est  pas  toléré. 

On  assure  le  fonctionnement  de  l'intestin  avec  des  lave- 
ments et  on  fait  des  irrigations  intestinales  avec  une  solution 
de  chlorure  de  sodium  et  de  bicarbonate  de  soude  (5  grammes 
de  chaque  par  litre;. 

Bien  que  l'hypothèse  de  l'intoxication  acide  ne  soit  pas 
démontrée,  Marfan  conseille  de  donner  la  magnésie  calcinée  à 
doses  fractionnées,  0/20  centigrammes  toutes  les  2  ou  3  heures 
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jusqu'à  1  gramme  par  'r>4  heures,  ou  le  bicarbonate  de  soude  à 
la  dose  de  0,25  centigrammes  d'heure  en  heure  (12  fois  par 
24  heures).  On  peut  encore  avoir  recours  au  citrate  de  soade., 
à  la  potion  de  Rivière,  à  Veau  chloroformée.  Mais  rintolérance 
gastrique  rend  souvent  difficile  l'emploi  de  ces  médications; 
en.  général  il  vaut  mieux  s'abstenir. 

Contre  l'affaiblissement  général,  on  fait  des  injections  soas- 
cutanées  ou  des  instillations  rectales  de  sérum  artificiel. 

Les  vomissements  terminés,  on  réalimente  progressivement 
l'enfant,  soit  avec  du  lait,  soit  avec  du  bouillon  de  légumes, 
des  bouillies,  des  pâtes,  suivant  Tétat  de  son  intestin. 

II.  Dans  l'interralle  des  accès.  —  On  cherche  à  modifier 
le  terrain  arthritique  et  nerveux,  le  fonctionnement  du  tube 
digestif  et  du  foie,  en  tenant  compte  pour  chaque  cas  des  in- 
dications pathogéniques  prédominantes. 

On  surveille  minutieusement  l'hygiène  de  l'enfant.  On  évite 
le  surmenage  cérébral,  les  études  prolongées;  on  conseille 
un  exercice  modéré,  la  vie  au  grand  air  et  à  la  campagne. 
Les  repas  sont  pris  à  heures  fixes  et  lentement;  le  régime 
consiste  en  laitages,  en  potages,  en  bouillies, en  légumes  bien 
cuits  et  en  purée;  on  donne  peu  de  viande  et  pas  de  crudi- 
tés, d'épices,  de  gibier,  de  sucreries,  de  café,  de  vin,  de  li- 
queurs. On  traite  la  constipation.  On  fortifie  le  système  ner- 
veux eton  slimuleles  fonctions  cutanées  par  l'hydrothérapie, 
les  frictions  sèches,,  le  massage.  Chaque  mois,  on  peut 
prescrire  pendant  10  à  20  jours  du  bicarbonate  de  soude  ou 
la  solution  de  sulfate  de  soude,  bicarbonate  de  soude,  phos- 
phate de  soude. 

On  conseille  les  cures  thermales  aux  eaux  sédatives  du  sys- 
tème nerveux  (Néris,  Saint-Gervais)  ou  aux  eaux  alcalines  [(Vi- 
chy, Vittel  (Source  salée)], suivant  la  prédominance  du  terrain 
névropathique  ou  du  terrain  hépatique. 

Enfin  chacune  des  associations  morbides  comporte  ses  indi- 
cations particulières. 


II.  —  Dilatation  de  l'estomac  et  dyspepsie 
chronique. 

Il  n'est  question  ici  que  de  la  dilatation  idiopathique  et  non 

de  la  dilatation  symptomatique  d'une  sténose  du  pylore  (p.  I96\ 

A  la  suite  des  travaux  de  Bouchard  (1883;,  la  dilatation  de 
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Vestomnc  a  tenu  en  pathologie  une  place  importante.  D'abord 
méconnue  ou  considérée  comme  rare  chez  l'enfant  (Thié- 
bault,  Moncorvo),  elle  est  en  réalité  aussi  fréquente  chez  lui 
que  chezradulte  [J.  Comby  (1884)].  Son  étude  est  liée  à  celle 
de  la  dyspepsie  chronique,  qui  lui  est  généralement  associée  et 
relève  des  mêmes  causes. 

La  dilatation  de  Testomac  et  la  dyspepsie  chronique  peu- 
vent exister  chez  le  nourrisson.  Dans  la  première  anné^, 
Comby  et  Rousseau  (1897)  ont  trouvé  la  dilatation  chez 
05  nourrissons  dyspeptiques  sur  87  qu'ils  ont  examinés;  par 
contre  il  est  vrai,  Le  sage  ne  l'a  rencontrée  que  3  fois  sur 
96  nourrissons  atteints  de  gastro-entérile  chronique.  A  cet 
âge  d'ailleurs,  les  troubles  gastriques  sont  difficiles  à  isoler 
des  troubles  intestinaux.  Aussi  je  ne  m'occupe  pas  des 
nourrissons,  mais  de  la  moyenne  et  surtout  de  la  grande  en- 
fance. 

Du  reste,  comme  je  l'ai  déjà  indiqué  (p.  170),  même  chez 
les  grands  enfants,  la  dilatation  de  l'estomac  est  générale- 
ment accompagnée  de  dyspepsie  intestinale. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  La  dilatation  de  l'estomac  et  la 
dyspepsie  chronique  sont  en  général  le  résultat  d'une  ali- 
mentation défectueuse,  remontant  souvent  à  la  période  de 
l'allaitement.  Les  enfants  ont  été  presque  toujours  allaités 
artificiellement,  plus  rarement  élevés  au  sein;  leur  sevrage 
a  été  mal  réglé;  ils  ont  souffert  de  troubles  gastro-intesti- 
naux et  présentent  des  stigmates  de  rachitisme  d'autant  plus 
apparents  qu'ils  sont  plus  jeunes  [58  fois  sur  76  (Comby  et 
Decherf)].  Souvent  ils  sont  soumis  à  un  mauvais  régime  ali- 
mentaire, prennent  leurs  repas  dans  de  mauvaises  conditions, 
mastiquent  mal  ;  toutes  ces  conditions  sont  fréquemment 
réalisées  dans  les  écoles,  les  collèges,  les  lycées. 

D'autres  facteurs  peuvent  encore  y  prédisposer  :  Vexcès  de 
travail  intellectuel,  la  sédentarité,  la  fièvre  typhoïde  (Bouchard), 
la  syphilis  héréditaire,  le  paludisme  (Moncorvo,  Zuccarelli), 
Vhérédité  neuro-arthritique.  Leur  rôle  est  parfois  prédominant. 

En  résumé,  chez  l'entant  comme  chez  l'adulte,  l'estomac  se 
laisse  distendre  parce  qu'il  est  soumis  à  un  travail  trop  con- 
sidérable et  mal  réglé  du  fait  d'une  mauvaise  hygiène  ali- 
mentaire, sa  distension  est  favorisée  par  l'affaiblissement 
héréditaire  ou  acquis  de  sa  tunique  musculeuse.  Les  mêmes 
causes  provoquent  la  dyspepsie  et  celle-ci  est  exagérée  ou 
entretenue  par  la  dilatation. 
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Symptômes.  —  La  dilatation  de  l'estomac  et  la  dyspepsie 
chronique  se  traduisent  par  des  troubles  digestifs  plus  ou 
moins  intenses.  Souvent  ceux-ci  sont  atténués,  presque  la- 
tents et  doivent  être  cherchés  avec  soin;  c'est  pour  des 
troubles  nerveux,  respiratoires  ou  circulatoires,  pour  des 
éruptions  cutanées,  etc.,  qu'on  conduit  l'enfant  au  médecin  ; 
l'importance  des  symptômes  extra-digestifs  est  si  grande, 
que  l'on  a  décrit  plusieurs  formes  cliniques  suivant  la  prédo- 
minance de  tel  ou  tel.  En  réalité,  les  troubles  gastriques  font 
partie  de  complexus  symptomatiques  variés,  en  rapport  avec 
le  tempérament  de  l'enfant;  ils  peuvent  aussi  bien  en  être 
la  conséquence  que  la  cause,  mais  ils  contribuent  à  les  entre- 
tenir et  à  les  aggraver. 

1°  i  ymptômes  digestifs.  —  Uappétif  est  généralement  di- 
minué, capricieux;  l'enfant  n'a  de  goût  que  pour  les  aliments 
à  saveur  marquée,  les  sucreries,  les  mets  épicés,  acides,  etc. 
Assez  souvent  la  perte  de  l'appétit  a  été  précédée  d'une  pé- 
riode de  polyphagie,  qui  a  persisté  jusqu'à  7  ou  8  ans.  La 
soi/ est  fréquemment  exagérée.  Le  matin  la  bouche  est  sèche, 
empâtée. 

Les  vomissemenis  sont  rares  et  sont  généralement  provoqués 
par  une  indigestion.  Les  éructations  gazeuses  sont  fréquentes. 
Après  le  repas,  il  y  a  assez  souvent  du  gonflement  et  de  la 
pesanteur  épignstriques  ;  la  digestion  stomacale  est  lente  et 
pénible,  accompagnée  de  bouffées  de  chaleur  du  visage  et  de 
rougeur  de  la  face.  La  gastralgie  est  exceptionnelle  et  n'existe 
que  chez  les  grands  enfants. 

Les  fonctions  intestinales  sont  presque  toujours  troublées. 
Une  constipation  opiniâtre  est  presque  la  règle;  elle  est  in- 
terrompue de  loin  en  loin  par  des  débâcles  diarrhéiques  durant 
2  ou  3  jours.  Quelquefois,  au  contraire,  il  y  a  une  diarrhée  re- 
belle. 

La  langue  est  épaisse,  saburrale. 

hlialeine  est  fade,  fétide. 

Vexamen  de  Vabdomen  fournit  les  renseigements  suivants  : 
Tandis  que,  chez  les  nourrissons  dyspeptiques,  l'abdomen  est 
gros,  étalé  comme  un  ventre  de  batracien,  par  suite  de  la  di- 
latation et  de  rallongement  de  l'intestin  qui  l'emporte  sur 
la  dilatation  de  l'estomac  (p.  440),  chez  les  grands  enfants,  le 
ventre  est  au  contraire  normal  ou  aplati,  généralement  souple. 
La  palpation  n'est  pas  douloureuse;  elle  peimet  souvent  de 
reconnaître  l'existence   de  scybales  dans  le  gros  intestin.  1-a 
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percussion  révèle  dans  la  région  épigaslrique  une  sonorilé- 
tympaniqiie  qui  s'étend  au-dessous  de  l'ombilic.  La  succus- 
sion  décèle  le  clapotage  stomacal  qui  permet  de  reconnaître  la 
limite  inférieure  de  l'estomac,  située  au-dessous  de  la  ligne 
costo-ombilicale  (Bouchard);  il  peut  être  perçu  plusieurs 
heures  après  les  repas;  on  en  provoque  l'apparition  en  fai- 
sant boire  un  verre  d'eau.  La  radioscopie  complète  les  don- 
nées précédentes.  Il  y  a  habituellement  de  Vhypochlorhydrie 
(Moncorvo.  etc.). 

he  foie  est  souvent  gros.  Parfois  il  y  a  du  siibictère. 

2°  1  roubles  nerveux. —  Les  troubles  nerveux  sont  fréquents: 
souvent  ils  attirent  les  premiers  l'attention.  On  peut  observer 
la  névralgie  m/ercos/a/e,  simple  ou  double,  quelquefois  accom- 
pagnée de  zona  (Comby),  plus  raiement  la  névralgie  lombaire 
ou  scialiqiie,  assez  souvent  des  douleurs  diffuses  dans  les  mem- 
bres, que  l'on  appelle  volontiers  douleurs  de  croissance. 
Mais  le  symptôme  prédominant  est,  dans  la  majeure  partie 
des  cas,  la  céphalalgie  :  rare  au-dessous  de  7  ans,  elle  se  montre 
surtout  à  partir  de  10  ou  12  ans,  chez  les  écoliers;  elle  appa- 
raît à  intervalles  plus  ou  moins  longs  et  même  quotidienne- 
ment; elle  est  diurne,  débute  le  plus  souvent  après  les  repas 
et  dans  l'après-midi,  est  exagérée  par  le  travail  cérébral, 
qu'elle  finit  par  rendre  difficile  et  môme  impossible;  elle 
occupe  tout  le  crâne  et  quelquefois  s'accompagne  de  points 
douloureux  aux  tempes,  au  front,  à  l'occiput;  elle  ne  pro- 
voque pas.de  vomissements. 

Chez  nombre  d'enfants,  V activité  cérébrale  diminue,  le 
travail  est  difficile,  Fintelligence  est  obtuse.  Ces  malades 
deviennent  des  paresseux  et  des  cancres. 

Quelquefois  il  y  a  des  vertiges,  des  éblouissements,  des  ^con- 
vulsions, exceptionnellement  de  la  tétanie. 

Les  .troubles  du  sommeil  sont  fréquents  :  l'enfant  s'endort 
difficilement;  il  est  agité,  a  des  rêves,  des  cauchemars,  des 
terreurs  nocturnes,  qui  le  réveillent  en  sursaut  et  le  laissent 
le  matin  aussi  fatigué  que  la  veille.  ' 

3°  Troubles  circulatoires.  —  J'ai  déjà  noté  les  bouffées 
congestives  de  la  face  pendant  la  digestion.  Souvent  elles 
s'accompagnent  de  palpitations  plus  ou  moins  gênantes,  de 
troubles  du  rythme  cardiacpie,  tachycardie  ou  bradycardie,. 
arythmie.  On  constate  souvent  de  la  dilatation  du  cœur,  ce 
qui  fait  parler  de  pse ado-hypertrophie  cwdiaque  de  croissance^ 
des  soufjles  cardio-pulmonaires,  parfois  les  signes  d'un  pseudo- 
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rétrécisscmenl  niitral  fonctionnel.  On  peut  entendre  des  souffles 
jagiilaires,  liés  à  une  anémie  plus  ou  moins  intense  ;  le  nombre 
des  globules  rouges  est  alors  diminué. 

4"^  Troubles  respiratoires.  —  Souvent  la  respiration  est 
courte,  lessoufflement  facile.  Certains  enfants,  rarement 
avant  10  ans,  ont  des  accès  d'asthme  dyspeptique,  diurnes  ou 
nocturnes,  sont  sujets  aux  rhumes,  aux  bronchites  à  répéti- 
tions. 

5*^  Troubles  cutanés.  —  On  peut  observer  un  grand  nombre 
de  dermatoses  :  acné  de  la  face,  furonculose,  urticaire,  slro- 
phulus,  prurigo  de  Hebra,  eczéma,  etc. 

6°  Troubles  du  système  osseux.  —  Chez  les  nourrissons, 
la  dyspepsie  gastro-intestinale  chronique  détermine  le  rachi- 
tisme. 

Chez  les  grands  enfants,  surtout  chez  les  lilles,  la  dys- 
pepsie provo(jue  souvent  la  scoliose,  qui  peut  être  considérée 
comme  l'équivalent  du  rachitisme  des  nourrissons  (Kirmis- 
«Oîu,  Hutinel). 

1"  Urines.  —  Elles  sont  plus  ou  moins  modifiées,  souvent 
rares,  hautes  en  couleur,  riches  en  urates.  Fréquemment  il 
y  a  de  V albuminurie  intermittente,  parfois  de  Yalbuminurie  con- 
tinue. 

8*^  État  général.  —  Les  enfants  sont  généralement  chétifs, 
petits,  malingres;  parfois  au  contraire  ils  ont  subi, une  crois- 
sance trop  rapide.  Ils  sont  le  plus  souvent  maigres,  pâles, 
anémiques,  sans  entrain  au  travail  ou  au  jeu,  tristes. 

Si  la  maladie  n'est  pas  traitée,  les  phénomènes  s'exagèrent 
avec  Tâge  ;  ces  dyspeptiques  et  dilatés  de  l'enfance  resteront 
tels  dans  l'adolescence  et  à  l'âge  adulte. 

Au  moment  de  la  puberté,  la  menstruation  est  retardée  ou 
se  fait  mal,  la  chlorose  se  développe  chez  les  filles. 

Complications.  —  Assez  souvent  apparaissent  des  com- 
plications :  poussées  fébriles  (fièvre  de  digestion),  angines  aiguës, 
affections  gastro-intestinales  aiguës,  entérites  aiguës,  £ÔUte  muco- 
membraneuse,  appendicite,  ictère  catarrhal.  Les  enfants  somt  des 
candidats  à  la  tuberculose  et  celle-ci  peut  avoir  une  évolution 
rapide.  Ils  contractent  facilement  la  fièvre  typhoïde.  Certaines 
maladies  revêtent  chez  eux  des  caractères  spéciaux  :  par 
exemple,  la  grippe  prend  souvent  la  forme  gastro-intestinale, 
la  coqueluche  provoque  facilement  des  vomissements  répétés 
ei  graves  (Decherf). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'affection,  s'il  ne  comporte 


DILATATIOX  DE  L'ESTOMAC  ET  DYSPEPSIE  CHRONIQUE   193 

pas  de  gravité  quant  à  la  vie,  est  cependant  sérieux.  Toutefois 
le  traitement  a  une  action  manifeste,  quand  un  diagnostic 
précis  permet  d'agir  sur  la  cause  des  accidents. 

Diagnostic.  —  L'examen  complet  du  malade  permet  de 
faire  le  diagnostic.  Mais  les  symptômes  qu'accusent  les  en- 
fants peuvent  induire  en  erreur  le  médecin  non  prévenu; 
quelquefois  ils  peuvent  par  leur  intensité  en  imposer  au  pre- 
mier abord  pour  une  affection  cardiaque,  rénale,  nerreuse,  cu- 
tanée, etc.  Il  convient,  d'autre  part,  de  préciser  le  rôle  que 
jouent  les  troubles  fonctionnels  des  glandes  endocrines,  de  Vhypo- 
physe  notamment,  dans  la  production  de  certains  troubles 
nerveux,  circulatoires  et  osseux. 

Il  faut  d'ailleurs  toujours  éliminer  la  dilatation  de  Vestoniac 
symptoniatique  d'une  sténose  du  pylore  ip.  196). 

Anatomie  pathologique.  —  En  dehors  de  la  dilatation  de 
l'estomac,  les  lésions  constatées  à  l'autopsie  relèvent  de  ma 
ladies  intercurrentes. 

Traitement.  —  On  prévient  la  dilatation  de  l'estomac  et  la 
dyspepsie  chronique  chez  les  enfants  par  une  bonne  hygiène 
alimentaire  et  générale. 

Le  traitement  eu ratif  comprend  une  série  de  prescriptions. 
1°  Régime  alimentaire.  —  Donner  4  repas  :  à  8  heures, 
bouillie  épaisse  ou  panade;  à  11  h.  l/'2,  œuf,  viande  grillée  ou 
rôtie,  ou  poisson  à  chair  blanche  bouilli,  purée  de  pommes 
de  terre,  de  lentilles,  de  pois,  de  légumes  verts  (salades, 
chicorée,  épinards,  haricots;,  ou  macaroni,  nouilles,  fruits 
cuits;  à  16  heures,  pain  ou  gâteaux  secs;  à  19  heures,  potage 
épais,  œuf,  pudding,  Iruits  cuits.  Peu  de  beurre.  Pain  grillé 
ou  biscottes. 

Boissons  peu  abondantes  aux  repas  :  eau  bouillie,  eau 
d'Evian  ou  d'Alet  pures  ou  additionnées  d'extrait  de  malt, 
infusion  chaude  (camomille,  tilleul  .  L'infusion  est  prise  avec 
avantage  une  demi-heure  avant  le  repas. 

Parfois,  surtout  quand  il  existe  des  digestions  douloureuses 
ou  de  la  diarrhée,  la  réduction  des  aliments  féculents  et  fari- 
neux est  indiquée. 

Les  repas  doivent  être  pris  lentement  et  la  mastication 
faite  soigneusement. 

'l""  Médications. —  On  ordonne  :  lapplication  sur  l'épigastre 
d'une  compresse  d'eau  froide,  au  réveil,  pendant  1/2  heure 
ou  3/4  d'heure  ;  le  repos  dans  le  décubitus  dorsal  pendant 
i/'i  heure  ou  1  heure  après  les  repas;  —  pour  stimuler  la  di- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  13 
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gestion  et  atténuer  les  malaises,  1  h.  4/2  ou  2  heures  après 
les  repas,  du  sulfate  de  stryclinine  ou  de  la  noix  vomiqae  et 
des  absorbants  (carbonate  de  chaux,  bicarbonate  de  soude, 
magnésie);  — Vopolhérapie  fy«67ri(/Me. (suc  gastrique  naturel  de 
pore),  la  pepsine  et  ïacide  chlor hydrique. 

La  constipation,  qui  est  fréquente,  est  traitée  comme  il  est 
indiqué  plus  loin  (p.  203^. 

Le  massage  de  Vesioniac  est  parfois  efficace. 

3'^  Traitement  général  et  symptomatique.  —  On  prescrit  des 
frictions  sèches  ou  alcooliques,  des  douches,  des  bains  sa/es, -etc.; 
les  médications  indiquées  par  les  diverses  manifestations^ 
symptomatiques. 


(         III.  —  Sténoses  du  pylore. 

Sauf  cliez  le  nourrisson,  les  sténoses  du  pylore  jouent  un 
rôle  moins  grand  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Les 
sténoses  du  pylore  se  rencontrent  à  toutes  les  périodes  de 
l'enfance. 

Comme  chez  l'iidulte,  elles  peuvent  être  dues  :  l''  à  un 
corps  étranger  obturant  l'orifice,  ce  qui  est  exceptionnel;  — 
2"  à  une  lésion  pariétale,  généralement  cicatrice  d'une  ulcération 
provoquée  par  l'ingestion  de  liquides  cori'osifs  (acide  sulfu- 
rique,  acide  azotique,  acide  chlorhydrique),  exceptionnelle- 
ment ulcère  simple  ou  cancer  (p.  200);  —  3'^  à  une  compression 
par  un  ganglion  tuberculeux  (G.  Leven),  à  une  constriction 
ou  à  une  coudure  provoquées  par  des  adhérences  dues  à  une 
péritonite  aiguë  ou  à  une  péritonite  tuberculeuse;  —  4.»  à  un 
spasme  fonctionnel. 

Chez  le  xNOurrisso>;,  elles  constituent  3  catégories  de  faits. 

1°  L'atrésie  ou  imperforation  et  le  rétrécissement  con- 
génital du  pylore,  dus  à  un  vice  de  développement  :  ce  sont 
les  sténoses  congénitales  proprement  dites.  Elles  sont  rares  et 
reconnaissent  la  même  pathogénie  que*  celles  de  l'intestin  qui 
sont  plus  fréquentes  (p.  208,. 

2''  La  sténose  par  hypertrophie  musculaire  du  pylore. 
étudiée  par  Hirschspnmg  de  Coi>enhague(1887),  Peden  (1889), 
Henschel  {1891),  Finkelstein  (189ô),  Monti  (1897),  en  Allemagne 
et  en  Autriche,  par  Pltt  (1891),  Ashby,  Rôlleston  (1896),  Cau- 
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tley  (1897;,  etc.,  en.  Angleterre  et  en  Amérique.  D'après  ces 
auteurs,  cette  variété  serait  la  plus  fréquente.  La  rare  anglo- 
saxonne  y  semble  prédisposée,  au  contraire  des  races  latines 
et  slaves.  En  France,  les  cas  sont  rares. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  filles  :  5:2  sur 
60  cas  (Fredet  et  Guillemot). 

La  sténose  est  plus  ou  moins  serrée.  Tandis  quà  lélat 
normal,  chez  les  enfants  âgés  de  moins  d'un  an,  l'orifice 
pylorique  laisse  passer  une  baguette  de  3  mm.  5  à  i  milli- 
mètres de  diamètre  (G. -F.  Still),  au  cas  d'hypertrophie,  il 
n'admet  quune  baguette  de  dimensions  inférieures,  quelque- 
fois seulement  une  épingle  à  cheveux.  Il  ne  s'agit  dailleurs 
plus  d'un  simple  orifice,  mais  dun  canal  long  de  2  centimètres 
à  2  cm.  o,  à  parois  épaisses  de 5  millimètres  et  plus:  du  côté  de 
l'estomac  il  a  la  forme  dun  entonnoir,  du  ccMé  du  duodénum 
il  fait  une  saillie  semblable  à  celle  du  museau  de  tanche  dans 
le  vagin  (Cautley  . 

L'épaississement  porte  principalement  ou  uniquement  sur 
la  tunique  musculeuse;  la  sous-muqueuse  est  assez  souvent 
épaissie;  la  muqueuse,  en  général  normale,  est  quelquefois 
tuméfiée,  rouge  et  même  érodée.  L'estomac  est  souvent  di- 
laté, mais  pas  toujours. 

Au  microscope  (^Hirschsprung,  Finkelstein,  Gran),  on  cons- 
tate Yliyperlrophie  simple  des  fibres  circulaires,  plus  rarement 
^elle  des  fibres  longitudinales;  il  ne  paraît  pas.  en  général,  y 
avoir  néoformation  de  fibres  musculaires^.  La  muqueuse  et  la 
sous-muqueuse  sont  généralement  normales;  quelquefois 
elles  sont  le  siège  d'une  infiltration  leucocylique  plus  ou 
moins  marquée  et  même  sont  transformées  en  un  tissu 
fibreux  dense,  analogue  à  celui  de  la  linite  plastique  de 
l'adulte  (Meltzer)  Somme  toute,  les  lésions  inflammatoires  sont 
inconstanles. 

La  cause  de  l'hypertrophie  du  pylore  n'est  pas  encore 
connue.  On  l'attribue  sans  pi:euve  à  un  excès  de  développe- 
ment local,  à  un  retour  au  type  pylorique  des  édentés,  etc., 
à  une  malformation  congénitale,  opinion  la  plus  admissible 
Fredet  et  Guillemot),  à  une  néoformqlion  inflammatoire  (Weil 
et  Péhu).  qui  ne  peut  expliquer  en  tout  cas  tous  les  faits, 
à  un  spasme  hypertrophiant,  qui  n'est  guère  vraisemblable. 

L'aspect,  que  je  viens  de  décrii^e,  n'impliquerait  nullement, 
d'après  certains  auteurs,  l'existence  d'une  hypertrophie  du 
pylore.  Pour  Pfaundier  (1898),  on  peut  le  rencontrer  avec  les 
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mêmes  caractères  hislologiques,  par  suite  d'une  contraction 
du  pylore  (estomac  hémisystoliqiie),  à  l'autopsie  d'enfants  n'ayant 
présenté  aucun  ptiénomène  gastrique,  mais  dont  l'estomac 
était  en  état  de  réplétion  au  moment  de  la  mort.  Il  suffit 
d'injecter  de  Teau  à  faible  pression *dans  l'estomac  pour 
faire  disparaître  les  prétendues  lésions.  Aussi  le  syndrome 
attribué  à  une  sténose  hypertrophique  du  pylore  relèverait 
îion  d'une  lésion  anatomique,  mais  d'un  spasme. 

En  réalité  les  deux  opinions  contraires  sont  trop  absolues. 

On  peut  admettre  2  ordres  de  faits  :  l'hypertrophie  congé- 
nitale du  pylore  et  le  p5'loro-spasme.  D'ailleurs,  le  spasme 
s'associe  souvent  à  l'hypertrophie  et  cliniquement  les  faits 
observés  relèvent  de  l'un  et  de  l'autre  mécanisme. 

3"  La  sténose  spasmodique  du  pylore,  le  p y loro- spasme, 
conquiert  tout  le  terrain  que  perd  la  sténose  par  hypertrophie 
musculaire.  Son  existence  est  fondée  sur  la  symptomatologie 
et  non  pas  sur  l'anatomie  pathologique.  Admise  par  Still  et 
Thompson,  par  Pfaundler,  elle  a  surtout  été  individualisée 
par  Weil  et  Péhu  (1900)  et  leur  élève  Pariset,  par  Méry  et 
Guillemot.  Weil  et  Péhu,  qui  l'ont  décrite  sous  la  dénomina- 
tion de  pyloro-spasme  essentiel  de  Venfance,  la  considèrent 
comme  indépendante  de  toute  cause  et  de  toute  lésion 
appréciables.  Pour  Méry,  au  contraire,  le  spasme  est  subor- 
donné à  un  état  dyspeptique  antérieur  et  à  un  réflexe  pro- 
voqué par  l'irritation  de  la  muqueuse  stomacale.  Ces  deux 
opinions  se  retrouvent  également  à  propos  des  spasmes  du 
pylore  chez  l'adulte  et  ont  chacune  leurs  partisans;  la  se- 
conde nous  paraît  répondre  à  la  majeure  partie  des  cas. 

Symptômes.  —  1"  Chez  l'enfant  déjà  grand,  une  sténose 
organique  donne  lieu  à  la  même  symptomatologie  que  chez 
l'adulte  :  douleurs,  vomissements  à  caractères  spéciaux,  dilata- 
tion de  Vestomac,  modifications  du  chimisme  gastrique,  stase  ali- 
mentaire, etc.  Je  n'y  insiste  pas,  non  plus  que  sur  les  compli- 
cations intercurrentes  et  sur  l'évolution. 

2"  Chez  le  nourrisson,  les  symptômes  sont  moins  nets.  La 
douleur  n'est  guère  appréciable  et  n'aide  pas  au  diagnostic- 
Les  vomissements  et  la  constipation  constituent  les  princi- 
paux signes. 

Les  vomissements,  dans  une  première  période,  surviennent 
au  milieu  de  cris,  presque  après  chaque  repas,  un  temps 
variable  après  l'ingestion  du  lait,  même  si  la  quantité  in- 
gérée est  minime;  ils  sont  d'autant  plus  précoces  que  celle- 
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ci  est  plus  grande;  ils  se  produisent  brusquement  et  avec 
force  (vomissements  explosifs);  le  lait  rejeté  est  plus  ou  moins 
digéré  suivant  le  moment  du  vomissement  et  ne  renferme 
jamais  de  bile.  Dans  une  deuxième  pJiase,  ils  s'espacent,  ne 
reviennent  que  3  ou  4  fois  par  jour  ou  même  moins  souvent, 
sont  abondants  et  fétides,  par  suite  delà  dilatation  gastrique 
qui  s'établit;  dès  lors  ils  ne  paraissent  plus  s'accompagner 
de  douleurs  vives,  mais  plutôt  d'une  sensation  de  malaise. 

La  constipation  est  opiniâtre;  les  selles  sont  peu  abon- 
dantes, formées  surtout  de  mucus  et  de  bile,  car  le  lait  ne 
passe  qu'en  petite  quantité  dans  l'intestin. 

L'abdomen  est  aplati,  par  suite  de  la  vacuité  de  l'intestin; 
mais,  quand  lestomac  est  suffisamment  dilaté,  la  région  épi- 
gastrique  bombe.  On  peut  alors  observer  des  mouvements  péri- 
staltiqaes.  des  contractions  en  masse  et  les  signes  de  dilatation  de 
Vestomac  qui  descend  jusqu'à  l'ombilic;  généralement  l'esto- 
mac dilaté  est  difficile  à  reconnaître  et  à  différencier  du  côlon 
transverse  distendu  ;  la  palpation  décèle  quelquefois  dans  le 
Thypocondre  droit  une  tumeur  dure,  arrondie,  constituée  par 
le  pylore  hypertrophié.  Ces  signes  sont  d'ailleurs  inconstants. 

Létude  du  contenu  gastrique,  la  radioscopie  (Finkelstein, 
Gran,  Pari^et)  montrent  la  durée  très  longue  de  la  digestion  gas- 
trique; alors  qu'au  bout  d'une  heure  et  demie  l'estomac  est 
presque  vide  chez  le  nourrisson  normal,  on  trouve  encore 
du  lait  3  à  6  heures  après  son  ingestion.  Quant  au  chimisme 
gastrique,  il  ne  fournit  pas  de  renseignements  bien  précis. 

Par  suite  de  l'insuffisance  de  l'alimentation,  l'ptat  général 
de  l'enfant  s'altère  progressivement,  l'amaigrissement  devient 
extrême,  ['hypothermie  apparaît,  les  urines  sont  peu  abon- 
dantes, parfois  albumineuses,  la  soif  est  vive. 

Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  les  variétés 
de  sténoses  spéciales  aux  nourrissons. 

1''  Les  sténoses  et  atrésies  par  vice  congénital  de  déve- 
loppement se  manifestent  aussitôt  après  la  naissance.  L'en- 
fant vomit  tout  ce  qu'il  ingère;  la  constipation  est  absolue, 
dès  que  le  méconium  a  été  évacué.  Il  n'y  a  pas  de  dilatation 
de  lestomac.  L'état  général  devient  rapidement  grave  et  la 
mort  survient  en  quelques  jours. 

2»  Les  sténoses  par  hypertrophie  du  pylore  se  révèlent 
15  ou  20  jours  après  la  naissance  par  des  vomissements  et 
une  constipation  relativement  peu  opiniâtre.  Les  symptômes 
sont  ceux  relatés  plus  haut.  La  palpation  permet  parfois  de 
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sentir  la  tumeur  pylorique.  L'évolution  est  lente  et  la  survie 
peut  atteindre  6  mois,  un  an.  La  mort  est  la  règle  et  les 
laits  de  guérison  par  le  seul  traitement  médical  sont  dis- 
cu labiés;  ils  ne  peuvent  cependant  être  niés,  car  on  a  pu 
constater  l'hypertrophie  du  pylore  chez  des  enfants  morts 
accidenlellement  après  guérison  (Batten,  Ibrahim,  Bloch- 
Wernstedt). 

11  y  a  d'ailleurs  des  sténoses  pyloriques  congénitales  incom- 
plètes, qui  passent  inaperçues  dans  l'enfance  et  se  révèlent 
tardivement,  de  .6  à  16  ans,  parfois  même  seulement  chez 
l'adulte;  elles  seraient  une  des  causes  de  la  dilatation  de 
l'estomac  (Landerer,  Mayer,  Bouveret)  ou  de  certains  troubles 
gasiriques  chroniques  observés  chez  l'adulte,  surtout  chez  la 
femme  (Mayland  i. 

3"  Les  sténoses  par  spasme  du  pylore  comprennent  égale- 
ment la  variété  précédente  pour  les  auteurs  qui  ne  l'admet- 
tent pas.  Elles  débutent  chez  des  enfants  de  2  à  4  semaines. 
Le  symptôme  dominant  est  constitué  par  des  vomissements, 
qui  surviennent  14  d'heure  à  1  heure  après  les  tétées  et  qui 
s'accompagnent  de  constipation  et  d'amaigrissement.  Il  y  a 
rarement  de  la  dilatation  gastrique,  des  contractions  péri- 
staltiques,  etc.  Les  troubles  intestinaux  manquent  ou  sont 
peu  marqués.  La  survie  est  longue  et  la  guérison  fréquente. 

A  côté  des  formes  avérées,  il  existe  des  formes  frustes 
encore  insuffisamment  étudiées.  Le  spasme  du  pylore  joue 
peut-être  un  rôle  dans  certains  troubles  dyspeptiques  du 
nourrisson. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  découle  de  ce  qui  a  été  dit.  11 
dépend  du  degré  de  la  sténose  et  de  sa  cause. 

Diagnostic.  —  Chez  les  grands  enfants,  le  diagnostic  de 
sténose  du  pylore  se  fait  comme  chez  l'adulte. 

Chez  les  nourrissons,  le  diagnostic  présente  souvent  de 
grandes  difficultés,  surtout  dans  les  formes  frustes.  Il  doit 
être  contrôlé  par  la  radioscopie,  il  est  à  faire  : 

1"  Avec  le  rétrécissement  congénital  de  l'œsophage  (p.  124) 
et  le  spasme  du  cardia  (p.  180),  dans  lesquels  le  lait,  rejeté 
immédiatement  après  l'ingestion,  n'est  pas  modifié  par  les 
sucs  digestifs; 

2"  Avec  les  rétrécissements  de  l'intestin  et  en  particulier  du 
duodénum  (p.  208),  dans  lesquels  il  y  a  également  des  vomis- 
sements et  de  la  constipation  ; 

3''  Avec  les  vomissements  de  causes  diverses  (p. 179)  :  insuf- 
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tisance  cralimentation,  aéro[)hagie  exagérée,  dyspepsies,  into- 
lérance pour  le  lait  due  à  Tanaphylaxie  (Hutinel),  etc. 

La  sténose  du  pylore  reconnue,  il  faut  faire  le  diagnostic  de 
la  variété,  indispensable  pour  établir  le  traitement,  en  tenant 
compte  de  la  symptomatologie  et  des  résultats  obtenus  par 
un  traitement  médical  rationnel. 

Traitement.  —  Je  n'envisage  que  les  sténoses  des  noarris- 
sons. 

Dans  tous  les  cas  on  essaie  du  traitement  médical;  s'il  ne 
guérit  pas  la  sténose  organique,  quand  elle  existe,  il  guérit 
le  pyloro-spasme  et  les  troubles  dyspeptiques  avec  lesquels 
on  la  confond  souvent.  On  modifie  le  régime  :  on  donne,  sui- 
vant les  cas,  du  lait  de  femme,  du  lait  d'ânesse,  du  lait  cru 
ou  du  lait  bouilli,  du  lait  écrémé,  du  babeurre,  du  Kéfîr 
maigre;  parfois  on  supprime  momentanément  le  lait,  qu'on 
remplace  par  de  leaii,  de  la  tisane  d'orge,  du  bouillon  de 
poulet  ou  de  légumes,  etc.  ;  le  lait  et  Teau  sont  additionnés 
de  sucre  de  canne  (10  gr.  pour  100).  On  donne  des  repas  JYé- 
qiients  et  peu  ntjondanis,  on  peut  même  introduire  l'aliment 
directement  dans  l'estomac  à  Vaide  d'une  sonde  passée  par  la 
bouche  ou  le  nez  l'Batten,  Ashby  ,  car  les  mouvements  de 
succion  semblent  favoriser  le  vomissement.  On  a  prescrit 
(Fredet  et  Guillemoti  des  petits  lavements  de  lait  de  femme 
i3  ou  4  de  30  à  50  grammes  par  jour).  On  emploie,  pour  calmer 
l'irritabilité  gastrique,  la  ressie  de  glace  ou  les  cataplasmes 
^diaads,  le  laudanum  Asliby),  la  belladone  (Finkelstein,  \Yeil, 
Hutinel),  le  sulfate  d'atropine,  en  commençant  par  un  déci- 
milligramme  (2  gouttes  de  la  solution  à  1  p.  1.000)  et  aug- 
mentant de  la  même  dose  tous  les  jours  ou  tous  les  :2  jours 
jusqu'à  3,  4  ou  o  décimilligrammes  par  jour,  en  4  ou  5  prises 
avant  les  tétées  (Fredet  et  Guillemot),  la  cocaïne  (Hutinel),  le 
bicartxjnate  de  soude  à  la  dose  de  0  gr.  25  après  chaque  tétée 
(Weil  et  Péhui,  \e  citrate  de  soude  (Heubner).  Les  lavages  de 
l'estomac  avec  de  l'eau  de  Vichy  tiède  ont  quelquefois  leurs 
indications.  Au  cas  d'alîaiblissement  marc{ué,  on  fait  des 
injections  sous-cutanées  ou  des  instillations  rectales  de  sérum  arti- 
ficiel. 

Si  ces  différents  moyens  '^chouent,  et  seulement  alors,  on 
a  recours  à  l'intervention  chirurgicale.  Elle  a  été  pratiquée 
dans  un  certain  nombre  de  cas.  On  a  fait  avec  plus  ou  moins 
<ie  succès  la  gastro-entérostonne,  la  pyloroplastie  (section  de 
l'anneau  musculaire,  la   muqueuse  étant  comprise    ou   non 
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dans  la  section),  Vopération  de  Loreta  (incision  de  l'estomac  et 
dilatation  du  pylore).  Cette  dernière,  dangereuse  et  incertaine 
dans  ses  résultats,  n'est  pas  à  retenir.  La  pyroloplastie  sans 
incision  de  la  muqueuse  et  la  gastro-entérostomie,  dont  les 
résultats  éloignés  sont  équivalents,  ont  chacune  leurs  indica- 
tions. Ces  deux  dernières  opérations,  en  ne  comptant  que  les 
trois  années  antérieures  à  1910,  ont  donné  une  mortalité  glo- 
bale de  26,31  p.  100  (Fredet  et  Guillemot). 

l\.  —  Ulcère  simple  de  l'estomac. 

JJalcère  simple  (Cruveilhier),  l'ulcère  rond  (Rokitansky),  est 
rare  chez  Fenfant.  Le  nombre  des  cas  publiés  jusqu'en  1908 
s'élève  a  une  vingtaine  (Parmentier  et  Lasnier).  On  en  trouve 
quelques  observations  chez  le  nouveau-né  (Bisset),  chez  le 
nourrisson  [Cade  (1897)  :  enfant  de  2  mois],  chez  des  enfants 
de  3  à  5  ans  (Donné,  Reimer,  Chvostek,  Bechtold)  et  surtout  à 
partir  de  6  ans;  après  10  ans,  il  est  moins  exceptionnel.  La 
prédileclion  pour  le  sexe  féminin  n'existe  pas  comme  chez 
les  jeunes  gens  et  les  adultes. 

Je  ne  décris  pas  les  lésions  et  les  symptômes,  qui  sont  les 
mêmes  que  chez  l'adulte.  L'ulcère  peut  rester  latent  ou  &e 
traduire  par  des  troubles  digestifs  et  des  phénomènes  dou- 
loureux; il  réalise  parfois  le  syndrome  de  la  sténose  spasmo- 
dique  du  pylore.  Les  hématénièses,  le  melœna,  qui  peuvent 
reconnaître  d'autres  causes  (p.  176),  ou  les  symptômes  d'une 
perforation  font  souvent  seuls  faire  le  diagnostic.  La  perfo- 
ration peut  rester  latente,  quand  il  y  a  des  adhérences  limi- 
tant une  poche,  où  se  déverse  le  contenu  de  l'estomac  (cas 
de  Cade). 

La  pathogénie,  le  pronostic  et  le  traitement  prêtent  aux 
mêmes  considérations  que  chez  l'adulte.  La  perforation  néces- 
site le  traitement  chirurgical;  il  a  été  suivi  de  succès  dans 
quelques  cas  observés  chez  de  grands  enfants  (Watson, 
Cheyne  et  Wilbe,  Peterson). 

V.  —  Cancer  de  l'estomac. 

Le  cancer  de  l'estomac  est  tout  à  fait  exceptionnel  dans 
l'enfance.  11  n'est  pas  diagnostiqué  et  ne  doit  guère  entrer  en 
ligne  de  compte,  quaad  il  s'agit  de  préciser  la  nature  d'une 
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atïection  gastrique.  Les  observations  se  comptent,  et  la 
nature  cancéreuse  de  certaines  est  contrôuvée  :  tels  sont  les 
faits  de  Beardsley  (1788)  et  de  Williamson  (18 il),  où  il 
s'agissait  vraisemblablement  de  sténoses  liypertrophiques  du 
pylore  (H.  Ashby). 

On  a  trouvé  diverses  variétés  de  tumeurs  malignes. 

1°  Sarcomes.  Contrairement  aux  sarcomes  des  autres  or- 
ganes, ils  ne  paraissent  pas  plus  fréquents  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte  (Burgaud,  Shahelin). 

2^  Épithéliomas  cylindriques  et  carcinomes,  chez  un  nouveau- 
né  qui  mourut  à  29  jours  (Cullingworth),  chez  'un  enfant  de- 
18  mois  (Kaulich),  chez  un  garçon  de  8  ans  (H.  Ashby),  chez 
une  fille  de  13  ans  (Moore),  chez  des  garçons  de  iA  ans 
(Scheffen  et  de  13  ans  (Jackson).  La  tumeur  siège  au  pylore. 
exceptionnellement  au  cardia. 

3°  Adénomes,  chez  un  enfant  mort  à  2  mois  (Bruyn  Kop). 

Dans  tous  les  cas  les  symptômes  sont  peu  caractéristi- 
ques. 11  y  a  de  l'anémie,  de  l'amaigrissement,  des  vomisse- 
ments, exceptionnellement  une  tumeur  épigastrique. 

Vévolution  est  rapide. 


CHAPITRE  IV 

MALADIES  ET  SYNDROMES 
INTESTINAUX 


Parmi  les  syinptomes  qui  traduisent  les  troubles  fonction- 
nels et  les  lésions  de  l'intestin,  les  plus  importants  sont  la 
diarrhée  et  la  constipation.  Jétudie  seulement  cette  dernière^ 
car  j'ai  suffisamment  insisté  sur  la  première  à  propos  des 
affections  gastro-intestinales  des  nourrissons  (p.  129)  et  des 
enfants  plus  âgés  (p.  107),  dont  elle  cotistitue  un  symptôme 
important. 

Sont  décrites  ensuite  les  maladies  de  l'intestin,  congénitales 
ou  acquises,  qui  sont  les  plus  communes  chez  les  enfants. 


I.  —  Constipation. 

La  constipation,  c'est-à-dire  l'évacuation  en  quantité  insuf- 
fisante des  matières  fécales,  est  fréquente  à  toutes  les 
périodes  de  l'enfance.  Elle  relève  de  causes  variées,  elle 
entraîne  parfois,  par  sa  persistance,  des  troubles  tels  qu'elle 
constitue  presque  une  maladie,  avec  laquelle  le  médecin  doit 
compter  dans  sa  pratique  journalière. 

Etiologie.  —  L'étiologie  est  complexe. 

1°  Il  y  a  une  constipation  accidentelle,  passagère;  on  la 
rencontre  chez  des  sujets  sains  ou  atteints  de  maladies  aiguës 
;fièvres  éruptives,  grippe,  fièvre  typhoïde  même,  pneumonie, 
broncho-pneumonies,  etc.). 

2°  Il  y  a  des  constipations  symptomatiques  des  affections 
eiicéphalo-méningées  et  en  particulier  des  méningites  tuber- 
culeuses ;  —  des  péritonites  aiguës  ou  tuberculeuses;  —  des 
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■occlusions  aiguës  de  rintestin  (invagination,  hernie  étran- 
glée, etc.)  ;  —  des  sténoses  pyloriques,  des  rétrécissements 
<?ongénitaux  ou  acquis  de  l'intestin,  du  mégacôlon  congéni- 
tal, des  colites  muco-membraneuses,  des  appendicites  chro- 
niques, etc. 

3'^  Il  y  a  des  constipations  habituelles,  dites  essentielles, 
relevant  de  processus  divers. 

a.  Diminution  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse  rectale  au 
besoin  de  déféquer,  conséquence  de  la  rétention  volontaire 
des  matières:  elle  est  fréquente  à  la  période  scolaire. 

b.  Constipation  congénitale,  due  à  Vexœiération  des  flexiio- 
-silés  du  côlon  iUo-pelvien  déjà  nombreuses  normalement 
(p.  120),  assez  commune  chez  les  nourrissons  et  jusque  vers 
3  ans. 

c.  Atonie  intestinale  chez  les  nouveau-nés  débiles  dont  la 
musculature  intestinale  et  le  système  nerveux  sant  peu  déve- 
loppés ;  chez  les  nourrissons  atteints  d'affections  gastro-intes- 
tinales chroniques  avec  intestin  dilaté  et  allongé  (p.  140), 
•chez  les  enfants  plus  âgés  souffrant  de  troubles  digestifs  ana- 
logues. 

Spasme  intestinal,  que  l'on  rencontre  chez  le  nourrisson  et 
surtout  dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance.  Il  peut  être  la 
conséquence  d'une  colite,  ou  apparaître  chez  des  sujets  ner- 
veux, surtout  chez  les  filles. 

d.  Modifications  des  sécrétions  digestives  :  dyspepsie  chro- 
nique et  dilatation  de  Testomac,  hypochlorhydrie,  dimi- 
nution de  la  sécrétion  biliaire  ou  pancréatique,  etc.;  elle  est 
sauvent  associée  à  divers  troubles  dyspeptiques. 

e.  Alimentation.  —  Elle  intervient  par  sa  quantité  et  par  sa 
<iualitè. 

Chez  le  UDurrisson,  la  constipation  est  assez  souvent  la 
conséquence  du  peu  d'abondance  des  résidus  intestinaux,  du 
fait  d'une  digestion  particulièrement  active,  de  l'usage  d'un 
lait  pauvre  en  beurre  ou  d'un  lait  trop  étendu  d'eau  (ce  qui 
diminue  le  taux  du  beurre),  de  rations  trop  réduites.  Elle 
est  un  symptôme  de  Vhypoalinientation, 

Dans  certains  cas,  un  régime  trop  azoté  de  la  nourrice  en  est 
la  cause. 

La  constipation  est  plus  commune  dans  l'allaitement  arti- 
ficiel que  dans  l'allaitement  naturel.  Gn  attribue  ce  fait  à  la 
tendeur  élevée  du  lait  de  vache  en  caséine  Monti)  ou  en  sels 
<ie  chaux,  à  sa  faible  teneur  en  lactose  (Jacobi). 
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Le  lait  fortement  sucré  avec  le  sucre  de  canne  constipe, 
tandis  que  le  lactose  est  laxatif  et  donne  de  la  diarrhée  (p.  lo8), 

A  partir  de  la  période  du  sevrage,  la  prolongation  de  Vallaiie- 
ment  exclusif,  l'abus  du  lait,  une  alimentation  trop  riche  en 
viande,  en  œufs,  trop  pauvre  en  féculents  et  en  farineux,  l'abus 
du  cacao,  des  sucreries,  etc.,  sont  des  causes  de  constipation. 

/.  Troubles  des  sécrétions  internes.  —  Vfiypothyroïdie,  le 
myxœdènie  entraînent  la  constipation. 

Symptômes  et  accidents.  ~  Je  ne  parle  que  de  la  consti- 
pation habituelle.  Elle  peut  être  horaire,  qualitative  et  quan- 
titative; ces  différentes  modes  existent  ensemble  ou  sont 
isolés.  Horaire,  elle  consiste  dans  la  rareté  des  selles  :  au  lieu 
de  1,  2  ou  3  selles  journalières  chez  le  nourrisson,  de  la  selle 
quotidienne  chez  l'enfant  plus  grand,  rémission  des  fèces^ 
n'a  lieu  que  tous  les  2,  3  ou  4  jours  et  même  à  plus  long  inter- 
valle. Qualitative,  elle  est  caractérisée  par  une  modification 
de  la  consistance  demi-molle  normale  des  matières  fécales  : 
elles  sont  tantôt  fermes,  pâteuses,  décolorées,  tantôt  dures, 
ovillées,  sèches.  Quantitative,  elle  se  traduit  par  des  selles  ré- 
gulières, mais  trop  peu  copieuses. 

Chez  le  nourrisson  insuffisamment  alimenté,  dans  les  colites,  les 
selles  sont  formées  principalement  de  mucus  verdâtre  coa- 
gulé; elles  ne  contiennent  que  peu  ou  pas  de  résidu  alimen- 
taire. 

Les  conséquences  de  la  , constipation  varient  suivant  les 
sujets.  Elles  tiennent  à  l'action  locale,  à  l'auto-intoxication 
qu'elle  entraîne  et  aux  prédispositions  individuelles. 

Le  ventre  est  tantôt  volumineux,  tympanisé,  par  suite  de  la 
dilatation  de  Tintestin,  tantôt  rétracté,  dur.  A  la  palpationon 
perçoit  parfois  le  côlon  contracture,  des  billes  fécales  roulant 
sous  le  doigt  au  niveau  de  l'anse  pelvienne,  ou  bien  un  intes- 
tin dilaté,  mou,  pâteux  et  même  de  véritables  tumeurs  ster- 
corales. 

La  constipation  opiniâtre  provoque  souvent  de  la  sensibilité 
de  l'abdomen,  des  coliques;  l'émission  des  selles  peut  être 
doLdoureuse,  causer  des  érosions  et  de  petites  hémorragies  de 
la  muqueuse  anale,  le  prolapsus  du  rectum. 

L'appétit  est  souvent  mauvais,  V haleine  forle  ou  fétide,  la  ; 
langue  saburraie.  Les  enfants  déjà  grands  ont  de  la  céphalal- 
gie, de  V inaptitude  au  travail,  attribuables  pour  une  part  à  la 
dyspepsie  concomitante  (p.  i91);  les  nourrissons  sont  agités, 
nerveux  et  peuvent  même  avoir  des  convulsions  provoquées 
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par  les  efforts  de  défécation.  II  apparaît  fréquemment  des 
dermatoses  (urticaire,  prurigo,  strophulus,  etc.),  des  poussées 
fébriles,  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  etc.  Vétat  général  est 
parfois  mauvais.  Les  urines  sont  peu  abondantes,  hautes  en 
couleur,  contiennent  de  l'indican  et  parfois  de  l'albumine. 

La  constipation  provoque  1'  hypersécrétion  du  mucus  par  irri-  " 
tation  locale  et  joue  un  rôle  dans  la  pathogénie  de  certaines 
colites  (p.  220). 

Evolution.  —  La  constipation  habituelle  persiste  indéfini- 
ment, si  elle  n'est  pas  traitée.  De  temps  en  temps  peuvent  se 
produire  des  crises  diarrhéiques  souvent  fébriles.  Parfois  même 
apparaissent  des  accidents  graves  :  on  voit  des  enfants  de  2  ou 
3  ans,  qui  entrent  à  Thôpital  pour  constipation  ancienne, 
mourir  en  quehpies  heures  de  toxi-infection  (Hutinel). 

Pronostic.  —  Il  dépend  du  degré  et  surtout  de  la  cause  de 
la  constipation. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  constipation  s'impose; 
l'interrogatoire  et  la  palpation  de  l'abdomen  permettent  d'en 
reconnaître  l'existence  habituelle  au  moment  des  crises  diar- 
rhéiques intercurrentes.  Cependant,  suivant  les  symptômes 
associés,  on  peut  penser  parfois  pendant  un  moment  à  une 
ascite,  quand  le  ventre  est  gros,  distendu;  à  un  néoplasme 
intestinal,  quand  on  trouve  une  tumeur  stercorale;  à  des 
ganglions  abdominaux,  au  cas  de  scybales.  Mais  généralement 
un  examen  soigneux  permet  d'éviter  ces  erreurs,  et  toute 
l'attention  doit  se  porter  sur  le  diagnostic  étiologique,  c[^ui 
seul  conduit  à  un  traitement  rationnel. 

Traitement.  —  Quand  la  constipation  relève  de  causes  spé- 
ciales (rétrécissements  congénitaux,  sténoses  pyloriques, 
colites,  par  exemple),  le  traitement  comporte  des  indications 
particulières.  Quand  il  s'agit  de  constipation  dite  essentielle,  les 
indications  principales  se  déduisent  des  causes  qui  la  pro- 
voquent et  l'entretiennent. 

Hyg[è>e  générale.  —  On  fait  vivre  l'enfant  le  plus  possible 
au  grand  air.  S'il  est  déjà  grand,  on  le  soumet  à  des  exercices 
modérés,  on  réglemente  les  heures  d'étude,  on  évite  la  séden- 
tarité.  On  prescrit,  suivant  que  le  système  nerveux  doit  être 
stimulé  ou  calmé,  l'hydrothérapie  froide,  tiède  ouchaude; 
mais  on  défend  les  bains  salés  et  les  bains  de  mer  qui  exa- 
gèrent souvent  la  constipation. 

Hygièxe  alimentaire.  —  Elle  est  d'une  importance  capitale 
et  doit  tenir  compte  des  conditions  étiologi  [ues  (p.  202). 
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Chez  le  nourrisson,  on  règle  rallaitemeiit,  on  donne  de  l'eaii 
d'orge  ou  d'avoine,  du  bouillon  de  légumes;  on  coupe  ou  on 
change  le  lait,  s'il  est  trop  riche,  on  le  sucre  avec  du  lac- 
tose. A  la  période  du  sevrmje,  on  donne  des  bouillies  de  farine 
d'orge  ou  d'avoine. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  on  insiste  sur  le  régime  fécu- 
lent et  farineux,  on  donne  peu  de  viande,  peu  d'œufs,  ppu  de 
lait;  on  recommande  les  poissons  légers,  les  légumes  her- 
bacés, les  fruits  cuits,  les  purées,  les  pâtes,  etc.  ;  on  peut 
prescrire  le  pain  complet  ou  pain  de  Graham  (Comby)  ;  on 
fait  boire  de  l'eau  pure  ou  coupée  d'extrait  de  malt,  des- 
infusions chaudes. 

MoYEiNs  MÉCANIQUES  ET  PHYSIQUES.  —  Ou  veillc  à  cc  quc  Feu- 
fant  se  présente  régulièrement  à  la  garde-robe  et  fasse  effort 
pour  obtenir  une  selle. 

On  pratique  le  niassatje  de  Vabdonien  avec  la  paume  de  la 
main  enduite  de  poudre  de  talc,  en  suivant  le  trajet  du  gros 
intestin  depuis  le  cœcum  jusqu'au  rectum. 

Le  matin,  on  applique  sur  l'abdomen,  pendant  une 
4/2  heure  ou  3/4  d'heure  des  compresses  humides  et  froides,  s'il 
y  a  atonie  intestinale,  des  compresses  humides  et  chaudes,  au 
cas  de  spasme. 

On  prescrit  de  peiiis  lavements  d'eau  bouillie  tiède,  pure  ou 
additionnée  de  glycérine,  des  lavements  d'huile,  même  chez  les 
nourrissons,  des  suppositoires  à  la  glycérine  solidihée  ou  au 
beurre  de  cacao.  Il  ne  faut  pas  faire  de  grands  lavages  d'in- 
testin, sauf  exceptions. 

Dans  quelques  cas  rebelles  on  a  recours  aux  lavements  élec- 
triques. 

Moyens  médicamenteux.  —  Ils  comprennent  :  1°  les  laxatifs 
et  purgatifs;  2°  les  médicaments  agissant  sur  la  tunique  mus- 
culaire de  l'intestin  ;  3*^  les  médicaments  agissant  sur  les  sé- 
crétions digestives. 

1°  Laxatifs  et  purgatifs.  —  Il  faut  avoir  recours  de  préfé- 
rence aux  laxatifs;  les  purgatifs  restent  un  procédé  d'excep- 
tion. 

Laxatifs.  —  On  les  prescrit  plusieurs  jours  de  suite  ou  de 
temps  en  temps,  suivant  les  indications.  Les  plus  usités  sont 
la  manne  et  la  mannite,  le  miel;  —  VJiuile  de  ricin;  —  le  podo- 
phyllin,  le  cascara  safjrada,  le  séné,  la  bourdaine;  —  la  phénol- 
phtaléine  ;  —  Yhydrate  de  magnésie  ;  —  les  sels  de  soude  et  de 
magnésie,  les  eaux  minérales  purgatives,    ces  dernières   peu. 
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utilisées  chez  les  nourrissons.   Chez   ces  derniers,   le   lactose 
(20  ou  2d  gr.  I  a  souvent  son  utilité  (Péhu  et  Porcher;. 

S'il  existe  des  phénomènes  de  putréfaction  intestinale,  on 
a  recours  aux  cultures  de  bacfUes  lactiques  ou  pai^alactiques, 
donnés  en  même  temps  que  de  Teau  lactosée. 

Purgatifs.  —  On  les  donne  seulement  si,  l'enfant  étant  resté 
plusieurs  jours  sans  aller  à  la  selle,  une  évacuation  rapide 
de  l'intestin  s'impose,  s'il  y  a  menace  de  phénomènes  aigus. 

On  emploie  les  laxatifs,  mais  à  doses  plus  fortes,  ou  encore  la 
scammonée,  le  jalap,  le  calomel. 

On  prescrit  encore  les  lavements  purgatifs  à  la  glycéiine, 
au  miel  de  mercuriale,  au  séné,  au  sulfate  de  soude. 

2^  Médicaments  avisant  sur  la  tunique  musculaire  de 
Vintestin.  —  On  prescrit  soit  [les  médicaments  excitant  la 
contraction,  au  cas  d'asthénie  et  de  dilatation,  soit  les  médica- 
ments antispasmodiques  dans  les  conditions  inverses. 

Dans  le  premier  cas,  on  associe  la  nuujnèsie  et  la  noix  vo- 
mique  (Comby)  :  2  ou  3  fois  par  jour,  pendant  une  semaine 
sur  deux,  donner,  1  h.  1/2  ou  2  heures  après  les  repas,  dans 
un  peu  d'eau  sucrée,  un  paquet  contenant  ces  deux  sub- 
stances. 

pans  le  second  cas,  on  donne  dans  les  mêmes  conditions  la 
maqnésie  et  la  belladone. 

S'  Médicaments  agissant  sur  les  sécrétions  digestives.  — 
On  obtient  souvent  de  bons  effets  en  faisant  prendre,  une 
1  2  heure  avant  ou  1  h.  l/2  à  2  heures  après  les  repas,  de  Veau 
de  Vichy  ou  une  solution  de  sulfate  de  soude,  bicarbonate  de 
soude,  phosphate  de  soude,  ou  le  bicarbonate  de  soude  associé 
à  l'une  des  préparations  précédentes  (magnésie  hydratée, 
noix  vomique,  belladones 

D'autres  fois  il  est  indiqué  de  prescrire  lartV/e  clilorhydrique, 
le  suc  gastrique,  l'extrait  de  bile,  etc. 

Médication  hydko-minérale.  —  La  constipation  rebelle,  avec 
ou  sans  entérite  muco-membraneuse,  est  traitée,  chez  les 
nourrissons  excepté,  à  Ciuîtel-Guyon,  à  Brides,  à  Plombières. 
Chacune  de  ces  stations  a  ses  indications  particulières,  en 
réalité  plus  théoriques  que  réelles  :  des  premières  relèvent 
la  plupart  des  cas  de  constipation  liés  à  un  mauvais  fonction- 
nement de  la  musculeuse  intestinale  et  des  glandes  diges- 
tives,  de  la  dernière  la  constipation  spasmodique  et  doulou- 
reuse. 

Enuésumk,  il  n'y  a  pas  un  traitement  univoque  de  laconsti- 
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pation  des  enfants.  Il  faut  étudier  son  malade  avec  soin,  le 
voir  fréquemment  pour  se  rendre  compte  des  modifications 
apportées  par  le  traitement,  éviter  les  moyens  violents.  Il 
convient  de  s'adresser  à  la  cause  plutôt  qu'au  symptôme. 


II.    —    M'aiadies    congénitales    de  l'intestin. 
JRétrécissements  congénitaux.  Dilatation  congénitale 

du  côlon. 

Les  maladies  congénitales  de  l'intestin  comprennent  :  i°les 

rétrécissements  ;  2°  la  dilatation. 


A.    —  Rétrécissements  congénitaux. 

Ils  relèvent  d'un  vice  de  conformation  de  la  paroi,  qui  se 
constitue  pendant  le  cours  de  la  vie  intra-utérine.  Ils  pré- 
sentent tous  les  degrés  depuis  la  s/e/iosé»  plus  ou  moins  serrée 
jusqu'à  r«/Avsi(?  ou  imperforation;  celle-ci  peut  s'accompagner 
d'une  solution  de  continuité  ou  scission. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  L'étiologie  est  inconnue.  Les 
théories  pathogéniques  invoquent:  l*'  une  péritonite  fœtale , 
quelquefois  syphilitique  ou  tuberculeuse;  ^°  des  oblitérations 
cicatricielles;  3°  une  invagination  intestinale  avec  gangrène  du 
'bout  invaginé;  4®  un  arrêt  de  développement. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  sténoses  ou  atrésies  con- 
.génitales  siègent  par  ordre  de  fréquence  décroissante  dans  le 
jéjuno-iléon  (dernière  partie  principalement),  le  duodénum,  le 
gros  intestin  (je  ne  m'occupe  pas  des  sténoses  du  rectum;  ; 
elles  peuvent  être  multiples  et  occuper  plusieurs  segments 
voisins.  Dans  la  sténose  proprement  dite,  l'intestin  forme  un 
cordon  long  de  1  à  15  centimètres,  dont  la  cavité  admet  une 
sonde  cannelée,  un  stylet,  une  soie;  au-dessus,  l'intestin  est 
dilaté,  rempli  de  matières  et  de  gaz  ;  au-dessous,  il  est  diminué 
de  volume. 

.  Symptômes.  —  Quand  il  y  a  sténose  marquée  ou  atrésie, 
il  se  produit,  dès  les  premières  heures  de  la  vie,  des  vomisse- 
ments de  méconium,  puis  de  lait  et  de  bile,  ime  constipation 
absolue,  du  ballonnement  du  ventre.  Le  deuxième  jour,  appa- 
raissent l'hypothermie,  la  cyanose,  le  refroidissement  des 
extrémités.  La  mort  survient  dans  le  collapsus,  en  3  ou  4  jours. 
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quelquefois  seulement  en  10  ou  20  jours  ;  elle  est  parfois  pré- 
cédée de  tétanie. 

Quand  la  sténose  est  peu  serrée  les  vomissements  sont  plus 
tardifs,  la  constipation  est  moins  absolue,  le  météorisme 
est  variable.  Peu  à  peu  le  bébé  se  cacheetise.  La  mofi  survient 
par  occlusion  aiguë  ou  par  infection  secondaire,  parfois  seule- 
ment au  bout  de  quelques  mois.  Certains  enfants  même,  por- 
teurs de  rétrécissements  peu  serrés,  peuvent  atteindre  un 
âge  assez  avancé. 

Pronostic.  —  11  est  très  grave  pour  les  sténoses  serrées  et 
Tatrésie. 

Diagnostic.  —  Dans  les  cas,  où  le  début  est  précoce,  le 
diagnostic  est  à  faire  avec  la  sténose  de  Vœsophage,  la  sténose 
'lu  pylore,  la  sténose  du  rectum^  Y  imperforation  de  Vanus,  les 
péritonites  des  no  ave  au- né  s  ;  dans  les  cas  où  l'évolution  est 
lente  et  tardive,  avec  les  entérites,  les  péritonites  chroidriues, 
Y  invagination  intestinale. 

Traitement.  —  On  peut  tenter  le  traitement  chirurgical, 
rarement  d'ailleurs  suivi  de  succès.  Le  meilleur  est  Ycntéro- 
-stomie  (Tuffier;. 


B.  —  Dilatation  congknîtale  du  côlon. 

Bien  que  des  observations  de  cette  affection,  dénommée 
■encore  mégacôlon  congénitcd,.  aient  été  publiées  antérieurement 
par  divers  auteurs,  elle  est  souvent  appelée  mcdadie  de  Hirs- 
rhsprung  ou  maladie  de  Mya,  du  nom  des  deux  médecins,  l'un 
danois,  Taulre  italien,  qui  ont  attiré  l  attention  sur  elle  en 
188G  et  en  1894.  Depuis  cette  époque,  elle  a  été  étudiée  par 
Hirschsprung  (1890,  1899,  1904),  Concetti  (1899),  Johannessen 
(1900),  P.  Duval  (1903),  L.  Gheinisse  (1904),  Tuffier,  Gaujoux, 
Le  Calmé  f  1908),  etc. 

Etiologie.  —  La  dilatation  congénitale  du  côlon  est  une 
affection  rare.  Elle  s'observe  principalement  dans  l'enfance, 
surtout  dans  les  premiers  jours  ou  dans  les  premiers  mois  de 
la  vie;  mais  elle  se  voit  à  l'âge  adulte  et  même  dans  la  vieil- 
lesse. 

Elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  :  9  cas  sur  10 
(Hirschsprung). 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Il  s'agit  d'une  di- 
latation considératjle  du  gros  intestin  avec  hypertrophie  de  la  paroi; 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  14   . 
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généralement  limitée  au  côlon  seul,  elle  s'étend  dans  cer- 
tains cas  au  caecum  et  à  la  terminaison  de  l'intestin  grêle  ainsi 
qu'au  rectum. 

L'intestin  distendu  formç  deux  grosses  f«me«rs' comparables 
à  la  cuisse  et  à  la  jambe  fléchies  l'une  sur  l'autre,  munies 
généralement  d'un  long  méso.  Elles  remplissent  la  cavité 
abdominale.  Elles  contiennent  des  gaz,  des  matières  fétides 
et  du  sable  (sels  de  magnésie  et  de  chaux). 

hes  parois  intestinales  ne  présentent  ni  les  bosselures,  ni 
les  bandes  musculaires  longitudinales  noriiiales.  Elles  sont 
hypertrophiées  et  atteignent  2  mm.  o  à  3  millimètres  d'épais- 
seur, au  lieu  de  1  mm.  5,'  chiffre  normal.  Parfois  il  y  a  des 
portions  amincies  :  cet  amincissement  est,  pour  les  uns,  se- 
condaire à  la  distension  de  l'intestin  (Hirschsprung),  pour  les 
autres,  primitif  et  dû  à  une  aplasie  de  la  tunique  <muscu- 
leuse  (Concetti).  L'hypertrophie  porte  principalement  sur  la 
tunique  musculeuse  circulaire.  La  muqueuse  est  surtout 
altérée  ijuand  la  survie  a  été  assez  longue  ;  alors  elle  est 
gonflée  et  parsemée  d'érosions,  d'ulcérations,  d'abcès. 

Il  n'y  a  ni  rétrécissements  de  l'intestin,  ni  lésions  du  péri- 
toine. 

Pour  les  uns,  la  dilatation  du  côlon  est  congénitale  (Hirschs- 
prung) ;  pour  d'autres,  elle  est  consécutive  à  la  constipation  chro- 
niciue  et  liée  à  Texagération  des  courbures  normales  du  côlon 
iliaque  (Marfan,  Mya). 

Elle  semble  être  une  affection  essentielle  distincte  des  dila- 
tations qui  se  font  au-dessus  d'un  obstacle. 

11  y  a  cependant  des  faits  où  elle  paraît  attribuable  à  un 
obstacle  mécanique  (coudure,  torsion,  etc.). 

Symptômes.  —  Quand  l'affection  s'observe  chez  le  nou- 
veau-né, le  inéconiuni  n'est  pas  évacué,  bien  que  l'anus  et  le 
rectum  soient  perméables  à  l'exploration  avec  le  doigt  et  avec 
la  sonde.  Puis,  Vabdomen  se  distend  et  devient  dur  (fig.  29)  ;  sa 
peau  est  tendue,  luisante,  sillonnée  de  veines.  La  radios- 
copie, après  ingestion  d'un  lait  de  bismuth,  rend  compte  de 
la  dilatation  de  l'intestin  (Guinon  et   Reubsaet). 

A  certains  moments  surviennent  de  véritables  crises  d'obs- 
truction intestinale.  La  distension  peut  provoquer  de  la  suffo- 
cation et  de  la  cyanose,  accidents  parfois  menaçants  ;  elle  est 
déterminée  par  des  gaz  dus  ailx  fermentations  microbiennes 
de  l'intestin.  Il  n'y  a  pas  de  vomissements.  Au  ])out  de 
quelques  jours  apparaît  une  diarrhée  très  fétide  à  la  suite  de 
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laquelle  le  ventre  se  détend.  Souvent,  il  faut,  avec  le  doigt  ou 
une  sonde  introduits  dans  le  rectum,  provoquer  l'expulsion 


Fig   29. 


Dilatation  congénitale  du  côlon  :  aspect  de  l'abdomen   distendu 
(Hirschsprung). 


de  gaz  fétides  et  de  matières  dures.  Mais,  après  une  période 
d'accalmie,  les  mêmes  phénomènes  se  reproduisent. 

L'enfant  se  cachectise  peu  à  peu.  11  y  a  parfois  des  selles 
muco-sanguinolentes  dues  à  une  côlile  ulcéreuse  grave. 
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Généralement  la  mort  sarvient  dans  les  premiers  mois,  du 
fait  de  la  cachexie,  d'une  obstruction  intestinale,  d'une 
péritonite  par  perforation.  Cependant  l'affection  est  parfois 
compatible  avec  une  existence  assez  longue. 

Il  y  a  des  cas  où  les  symptômes  ont  un  début  tardif,  dans 
la  moyenne  ou  dans  la  grande  enfance,  et  même  chez 
l'adulte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  dans  les  cas  avérés. 
La  confusion  est  cependant  possible  avec  Vascile,  les  tumeurs 
abdominales,  les  obstructions  intestinales  de  causes  diverses, 
Vexagération  de  longueur  de  VS  iliaque  ;  celle-ci  notamment  peut 
provoquer  au  complet  le  syndrome  de.Hirschsprung  (Gau- 
jouxi. 

Traitement.  —  Il  faut  évacuer  l'intestin  par  des  lavages 
faits  avec  une  sonde  introduite  aussi  loin  que  possible  et 
par  le  massage  de  l'abdomen.  On  peut  pratiquer  \e  iavement 
électrique  (Lennander,  Hirschsprung). 

Dans  les  cas  extrêmes,  on  tente  le  traitement  chirurgical,  soit 
palliatif  (côlostomie,  entéro-anastomose,  côlopexie),  soit 
cu/'a/t/ (résection  intestinale).  Il  est  impossible  d'en  appré- 
cier la  valeur  à  l'heure  actuelle  ;  quelques  observations  sont 
favorables  à  la  résection  en  plusieurs  temps  (Bessel-Hagen;. 

III.  —  Invagination  intestinale. 

L'invagination  intestinale  consiste  dans  la  pénétration  d'un 
segment  de  l'intestin  dans  le  segment  voisin.  Elle  détermine 
des  accidents  d'occlusion  intestinale  aiguë  ou  chronique.  C'est  la 
cause  la  plus  fréquente  de  cette  dernière  pendant  la  première 
année  et  même  chez  les  enfants  âgés  de  moins  de  4  ans; 
d'autre  part,    c'est    une  affection  presque  spéciale  à   l'enfance. 

Etiologie.  —  L'invagination  intestinale  s'observe  surtout 
dans  \b.  première  année,  entre  4  et  6  mois;  68  p.  100  des  cas 
rencontrés  au-dessous  de  15  ans  concernent  des  enfants  âgés 
de  moins  d'un  an  (Grisel,  1904).  Elle  est  exceptionnelle  chez 
îe  fcetus  et  le  nouveau-né. 

Elle  est  surtout  fréquente  chez  les  garçons  :  70  à  75  p.  100 
des  cas  s'observent  chez  eux    Grisel,  Wigginj. 

Elle  est  plus  commune  en  Angleterre  qu'en  France.. 

Les  causes  déterminantes  les  plus  habituelles  sont  :  les 
ajfections  gastm-intestinales  chroniques,  liées  k  une  alimentation 
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défectueuse  et  en  parliculier  à  rallaiteiiient  artificiel  ;  plus 
rarement,  la  tuberoulose  intestinale  (p.  238);  Vabus  des  purga- 
tifs; les  tumeurs  de  l'intestin;  Vinvatiination  du  diveriicule  de 
Meckel,  par  suite  de  contractions  péristalliques  propres  ou 
d'une  tumeur  qui  en  provoque  le  retournement;  Vinvagina- 
tion  de  Vappendice  iléo-cxcal  légèrement  enflammé,  qui  se 
retourne  ou  s'enfonce  dans  le  caecum  (Jalaguier)  ;  les  wrs  in- 
testinaux; les  efforts,  les  quintes  de  toux  (coqueluche);  les 
contusions  ou  pressions  sur  l'abdomen  ; 
le  purpura. 

Anatomie  et  physiologie  patho- 
logiques. —  Le  schéma  classique 
fig.  30)  rend  compte  de  la  disposition 
des  parties  dans  l'invagination  intes- 
tinale. Il  y  a  trois  cylindres  juxtapo- 
sés :  l'extérieur  [a)  ou  gaine,  le  moyen 
( c),V intérieur  (b).  Le  repli  d'union  des 
deux  premiers  (d)  est  le  collier  ;  celui 
des  deux  derniers  (e  >  est  la  tête  de 
Tinvagination.  Les  cylindres  moyen 
et  extérieur  s'affrontent  par  leur  sur- 
face muqueuse,  les  cylindres  moyen 
et  intérieur  par  leur  surface  séreuse; 
entre  les  deux  derniers  s'insinue  le 
mésentère  (fig.  31;.  Généralement 
c'est  le  segment  supérieur  de  l'intes- 
tin qui  s'invagine  dans  l'inférieur 
invagination  descendante)  ;  quelquefois 
c'est  l'inverse  [invagination  ascendante).  Dans  des  cas  rares  Fin- 
vagination  peut  être  doublée  ou  triplée. 

11  faut  éviter  de  confondre  les  invaginations  vraies  avec 
les  invaginations  agoniques  fréquentes  aux  autopsies  des  nour- 
rissons ;  celles-ci  siègent  sur  l'intestin  grêle,  sont  souvent 
multiples  et  ne  présentent  pas  de  lésions  inflammatoires. 

Les  invaginations  vraies  siègent  presque  toujours  sur  la  fin 
de  l'intestin  grêle  ou  sur  le  gros  intestin.  Elles  sont  iléo-cœcales^ 
la  valvulve  iléo-ctecale  et  le  caecum  retourné  formant  la  tête 
de  l'invagination  (44  p.  100,  Leichtenstern),  iléales  ou  enté- 
riques  seules  (30  p.  100),  coliques  seules  ('18  p.  100),  iléo- 
côiiques,  la  valvule  de  Bauhin  et  le  caecum  restant  en  place 
'8  p.  100;.  Chez  les  enfants  de  moins  d'un  an,  l'invagination 
iléo-caecale  est   de  beaucoup  la  plus  commune  (82  p.   100, 


a 


Fig.  30.—  Invagination  in- 
testinale (SclR-ma).  Trait 
plein  =  surface  séreuse. 
Trait  pointillé  =  surface 
muqueuse. 
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Grisel)  ;  chez  ceux  de  1  à  15  ans,  les  invaginations  iléo- 
csecales  et  entériques  sont  de  fréquence  à  peu  près  égale 
(37  p.  100  et  30  p.  100,  Grisel).  La  prédominance  de  l'invagi- 
nation iléo-ceecale  dans  le  jeune  âge  s'explique  par  la  mobilité 
da  ccecizm  (p.  120)  jusque  vers  2  ans  (Rilliet,  Leriche  etCavail- 
lon,  Ancel  et  Cavaillon). 

La  longueur  de  V invagination  est  variable.  Les  invaginations 

iléo-C9ecales  ou 
coliques  pures 
peuvent  com- 
prendre presque 
tout  le  gros  in- 
testin; la  tête  de 
l'invagination  at- 
teint quelquefois 
l'anus.  Les  inva- 
ginations entéri- 
ques ou  iléo-côli- 
ques  sont  rare- 
mpent  aussi  lon- 
gues. 

L'intestin  inva- 
giné  forme  une 
tumeur.  Au-des- 
sus de  l'invagina- 
tion est  une  por- 
tion plus  ou  moins 
dilatée  remplie  de 
matières  et  de 
gaz,  au-dessous 
une  portion  ré- 
tractée contenant 
des  mucosités 
sanguinolentes. 
Les  lésions  diffèrent  suivant  que  l'invagination  est  aiguë  ou 
chronique. 

4°  L'invagination  aiguë  se  comporte  comme  une  hernie 
étranglée;  l'étranglement  des  cylindres  invaginés  estprovo- 
qué  par  le  collier. 

Le  cylindre  extérieur  présente  de  l'inflammation  péritonéale 
(dépoli,  fausses  membranes),  de  l'épaisissemenl  de  ses  tu- 
niques, assez  souvent  des  ulcérations  de  la  muqueuse,  dues 


Fig.  31.  —    Invagination  intestinale  (Kirmîsson 
A,  Bout  supérieur  du   cylindre  intérieur;  B,   Tète 
de  l'invagination;  C,  Cylindre  moyen. 
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à  la  compression  par  l'anse  invaginée,  susceptibles  d'aboutir 
à  la  perforation. 

Les  cylindres  iiivaginés  (moyen  et  intérieur),  étranglés  par  le 
collier,  présentent  de  la  congestion  et  de  l'œdème  par  stase, 
d'où  leur  gonflement,  dont  le-  maximum  est  au  niveau  de  la 
tète  de  l'invagination  ;  le  cylindre  intérieur  est  généralement 
moins  lésé  que  le  moyen 
{fig.  ?2).  Ils  se  (jangrènenl 
en  "2  ou  3  jours,  quelque- 
fois moins,  quelquefois 
plus;  la  gangrène,  par- 
tielle ou  totale,  peut  ame- 
ner la  chute  des  parties 
invaginées.  Suivant  qu'il 
y  a  ou  non  des  adhé- 
rences produites  au  ni- 
veau du  collier,  il  n'y  a 
pas  ou  il  y  a  perforation 
avec  péritonite  consécu- 
tive. 

2"  Dans  l'invagination 
chronique  les  accidents 
d'étranglement  sont  tar- 
difs ou  font  défaut  (Ra- 
fmesque).  Cette  variété 
esirare  chez  V enfant  /l'âge 
moyen,  auquel  elle  se 
rencontre,  est  7  ans,  et 
elle  n'a  pas  été  vue  avant 
1  an(Grisel).  Elle  est  sou- 
vent due  à  une  appendi- 
cite chronique.  Dans  cer- 
tain^ cas,  il  n'y  a  aucune 
altération  anatomique 
des  parois  ;  dans  les  au-  ^'°-  ^^-  "  invagination  intestinale  avec  di- 
.,      ,  latationdel'anseinvaginée.  A,  Iléon  ;  B,  Ap- 

tres,  Il  n  y   a  que  de  1  œ-      pendlce  iléo-ctecal;  C,  Cùlon  ascendant. 
dème  et  du  gonflement. 

Si  l'invagination  a  abouti  à  l'oclusion  complète,  les  lésions 
sont  les  mêmes  que  dans  l'invagination  aiguë. 

Symptômes.  —  1«  V invagination  aiguë  a  presque  tou- 
jours un  dêlnit  brascjiie,  marqué  par  de  la  douleur,  des  vomis- 
sements, des  selles  sanguinolentes. 
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La  douleur  siège  le  plus  souvent  dans  la  fosse  iliaque  et  le 
liane  droit;  de  là  elle  irradie  dans  le  reste  de  l'abdomen.  Elle 
procède  par  crises,  séparées  par  des  périodes  de  calme  ;  par- 
lois  elle  est  continue.  Chez  les  petits  enfants,  elle  se  traduit 
par  des  cris  et  de  Tagitation. 

Les  vomissements,  généralement  précoces,  sont  contempo- 
rains de  la  première  douleur  ou  la  suivent  de  près.  Ils 
manquent  exceptionnellement.  Ils  se  répètent  plus  ou  moins 
fréquemment  et  coïncident  souvent  avec  les  paroxysmes  dou- 
loureux. D'abord  alimentaires,  ils  deviennent  miiqueux,  bi- 
lieux, quelquefois  sanguinolents,  exceptionnellement  féca- 
loïdes. 

Les  selles  sangluntes  sont  presque  constantes  dans  l'en- 
fance ;  elles  sont  précoces  et  coïncident  quelquefois  avec  les 
premières  douleurs.  Il  s'agit  tantôt  de  sang  pur,  tantôt  de 
diarrhée  sanguinolente,  tant<!>t  de  selles  dysentériformes. 
L'hémorragie  est  la  conséquence  de  la  gène  circulatoire  dans 
les  cylindres  invaginés. 

Ces  trois  symptômes  capitaux  sont  dans  une  certaine  me- 
sure en  rapport  avec  le  siège  de  l'invagination  :  dans  les  invagi- 
nations du  gros  intestin  les  douleurs,  les  vomissements,  les 
hémorragies  sont  moins  persistants  que  dans  celles  de  l'in- 
testin grêle. 

Les  autres  symptômes  sont  la  constipation,  rarement  abso- 
lue, la  dysurie,  des  phénomènes  généraux  plus  ou  moins  graves 
de  dépression  nerveuse  et  d'intoxication  intestinale.  La  tem- 
pérature est  généralement  normale. 

Pendant  les  crises  douloureuses,  rabdomen  est  contrac- 
ture; dans  l'intervalle  il  est  souple.  J.a  palpation  provoque  de 
la  douleur  au  niveau  de  l'invagination;  elle  révèle  souvent  en 
ce  point  une  masse  indurée  plus  ou  moins  bien  limitée  ou  une 
tumeur  à  contours  nets,  arrondie  ou  allongée,  mobile,  ne 
faisant  pas  corps  avec  la  paroi  abdominale,  se  modifiant 
constamment  dans  sa  consistance  et  dans  sa  forme  par  suite 
des  mouvements  péristaltiques.  H  n'y  a  pas  de  météorisme. 

Dans  certains  cas  le  toucher  rectal  permet  de  sentir  Tintes- 
tin  invaginé  ;  celui-ci  peut  même  sortir  par  l'anus  (6  p.  100 
des  cas,  d'après  Wiggin). 

L'évolution  a  une  durée  variable.  Quand  elle  est  suraiguëf 
la  mort  survient  en  quelques  heures  dans  le  colla psus  et 
l'algidité.  Dans  la  forme  aigué,  la  guérison  peut  se  produire- 
exceptionnellement  par  désinvagination  spontanée  ou  élimi- 
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nation  du  segment  invaginé,  qui  s'est  gangrené;  la  mort  est 
la  règle,  avant  le  7^^  jour  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an, 
vers  le  commencement  delà  2^  semaine  chez  les  enfants  plus 
âgés.  Dans  la  forme  subaigiië  la  mort  ne  survient  que  du 
So^*  au  30^  jour.  La  mort  est  causée  par  le  collapsus,  par  une 
congestion  pulmonaire,  par  une  péritonite  septique. 

''2°  U invagination  chronique  est  généralement  chronique 
(Vemblée.  Parfois  cependant  son  début  est  aigu  et  marqué  par 
des  vomissements,  des  douleurs  ou  des  troubles  intestinaux. 
La  douieur  apparaît  par  crises  espacées  de  plusieurs  jours 
à  plusieurs  semaines.  Les  vomisse-ments  sont  assez  constants; 
ils  surviennent  tantôt  de  façon  habituelle  après  les  repas, 
tantôt  au  moment  des  crises  douloureuses.  Il  y  a  soit  de 
la  conslipation,  soit  de  \adiaiThée,  soit  des  alternatives  de  l'une 
et  de  l'autre;  dans  la  moitié  des  cas  les  selles  sont  niuco-san- 
guinolentes  ;  quelquefois  il  y  a  en  même  temps  des  épreintes 
et  du  ténesme,  qui  font  penser  à  une  colite  dysentériforme. 
L'état  général  finit  par  s'altérer. 

Le  ventre  est  généralement  souple  et  indolent  à  la  pression. 
La  tumeur  est  plus  souvent  constatée  que  dans  l'invagination 
aiguë.  L'issue  de  V invagination  par  Vanus  est  assez  fréquente. 

L'évolution  est  souvent  entrecoupée  de  périodes  de  santé  à 
peu  près  parfaite  et  de  poussées  mguës.  Sa  durée  est  de  i  mois 
à  1  an  et  même  plus.  La  terminaison  presque  constante  est  la 
mort  par  inanition  et  épuisement  progressif  ou  par  occlusion 
aigur. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  très  grave,  si  on 
n'intervient  pas. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  difi  kiîen titl.  —  a.  Invagina- 
tion aiguë.  —  Chez  un  enfant  de  moins  de  15  mois,  le  dia- 
gnostic s'impose,  quand  il  se  produit  des  signes  d'occlusion  in- 
testinale avec  vomissements,  selles  sanglantes,  etc.;  il  n'y  a 
guère  d'autre  cause  d'occlusion,  sauf  chez  le  nouveau-né  qui 
peut  avoir  une  atrésie  ou  un  rétrécissement  congénital  de  fin- 
ie stin. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  il  faut  éliminer,  après  avoir 
porté  le  diagnostic  d'occlusion  intestinale,  la  hernie  étranglée, 
V étranglement  interne  par  bride  péritonéale,  auquel  on  pense 
s'il  y  a  des  antécédents  de  péritonite,  par  diverticule  ou  par 
volvulus,  qui  sont  très  rares,  les  accidents  abdominaux  du 
yparpara. 

Dans  les  péritonites  aiguës,  il  y  a   généralement  de  la  fièvre,. 
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une  douleur  plus  vive,  plus  généralisée,  un  météorisme  plus 
marqué,  etc. 

Le  diagnostic  avec  Vappendicite  est  parfois  difficile  à  cause 
de  l'analogie  des  symptômes  et  de  la  localisation  dans  la  fosse 
iliaque  droite  ;  il  se  fait  par  l'existence  des  selles  sanglantes  et 
par  les  caractères  de  la  tumeur;  celle-ci  ne  forme  pas,  comme 
•dans  l'appendicite,  un  plastron  faisant  corps  avec  la  paroi 
abdominale  (Jalaguier). 

La  confusion  est  possible  avec  une  enter o-côlite  et  la  dysen- 
ierie:  dans  l'invagination,  les  douleurs  sont  plus  vives,  l'alté- 
ration de  l'état  général  est  beaucoup  plus  rapide  et  plus  mar- 
quée. 

b.  Invagination  chronii^ue.  —  L'invagination  chronique 
•est  souvent  confondue  avec  une  affection  gastro-intestinale 
ehroniqae,  une  colite  djsentériforme^  une  péritonite  tutjercLileuse, 
une  appendicite  chroniqae,  une  tumeur  du  rectum,  le  prolapsus 
de  la  niucjueuse  rectale. 

B.  Diagnostic  de  l'état  des  parties  ixvaginçes.  —  Il  ne  peut 
être  porté  avec  quelque  certitude  qu'au  cas  de  sphacèle, 
grâce  à  la  fétidité  des  selles  et  au  caractère  fécaloïde  des  vo- 
missements. 

C.  Diagnostic  du  siège.  —  11  se  fait  d'après  la  localisation  de 
la  douleur  et  le  siège  de  la  tumeur. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  le  plus  souvent 
sans  action.  Les  purgatifs  sont  dangereux.  On  peut  avoir  re- 
cours à  l'électricité,  au  massag^e,  à  la  distension  de  l'intestin 
par  l'air  ou  par  l'eau  ;  mais  il  ne  faut  employer  ces  procédés 
que  tout  à  fait  au  début  et  ne  pas  insister. 

Le  traitement  chirurgical  consiste  dans  la  laparotomie  avec 
désinvaginalion  simple  ou  entérectomie.  Il  faut  le  pratiquer 
d'une  façon  aussi  précoce  que  possible.  Les  enfants  opérés 
dans  les  24  premières  heures  guérissent  dans  63  p.  100  des 
•cas  (Dumbar,  i906j.  Les  opérations  faites  dans  les  l^  pre- 
mières heures  fournissent  14  p.  100  de  décès;  après  12  à 
48  heures,  35  p.  100;  le  3«  jour,  54  p.  100;  le  4«  jour,  78  p.  100 
(Grisel). 

IV.  —  Colites. 

Bien  que  les  inflammations  locaHsées  au  gros  intestin,  les 
colites,  puissent  s'observer  chez  le  nourrisson,  elles  ne  com- 
mencent à  devenir  fréquentes  qu'après  le  sevrage  et  surtout 
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chez  les  grands  enfants.  Elles  comprennent  dans  leur  cadre 
ïentérite  muco-membraneuse,  qui,  à  cette  période  de  la  vie  tout 
au  moins,  n'en  constitue  qu'une  variété^  Elles  présentent 
chez  l'enfant  un  certain  nombre  de  particularités  cliniques 
et  étiologiques. 

Les  colites,  dont  l'importance  est  grande  en  pathologie 
infantile,  ont  été  signalées  chez  Tenfant  par  Duguet  (1868)  et 
Labbé;  mais  elleé  n'ont  été  étudiées  de  façon  précise  que  de- 
puis une  vingtaine  d'années.  Je  citerai  les  travaux  de  Comby 
(1897),  de  Calmels,  de  Carron  de  la  Carrière,  de  Guinon 
(1898),  qui  en  a  établi  les  formes  cliniques,  d'Hutinel  (1899), 
qui  a  décrit  certaines  formes  graves  sous  le  nom  de  choléra 
sec,  de  R.  Giffard  (1903),  etc.  On  trouvera  l'histoi-ique  com- 
plet dans  les  études  d'Hutinel  et  Nobécourt  (1909  et  1912). 

Il  faut  distinguer,  d'après  l'évolution,  des  côliles  aiguës  et 
des  colites  chroniques;  il  existe  dailleurs  entre  elles  des  rela- 
tions étroites  et  leur  étude  doit  être  faite  simultanément. 

Étiologie-  —  Les  colites  sont: 

1°  Secondaires  ou  symptomatiques  d'affections  diverses  du 
gros  intestin  :  rétrécissements  conijénitaux  ou  acquis,  dilatations 
congénitales,  tuberculose,  sarcome,  invagination  intestinale,  etc. 
Assez  souvent  intervient  une  appendicite  chronique. 

2'^  Primitives  ou  idiopathiques.  Elles  relèvent  alors  de  fac- 
teurs plus  ou  moins  complexes,  généralement  associés. 

L'âge  est  une  cause  prédisposante.  Exceptionnelles  dans  la 
première  année,  elles  deviennent  plus  communes  à  partir 
de  la  deuxième  année  et  surtout  après  4  ans  ;  les  formes 
aiguës  sont  plus  communes  que  les  chroniques  avant  cet 
âge. 

Le  sexe  n'a  pas  la  même  inlluence  qu'à  l'âge  adulte  où 
la  femme  est  surtout  atteinte. 

Les  conditions  sociales  ont  une  action  manifeste.  On 
observe  plus  souvent  les  colites  dans  la  clientèle  de  la  yille, 
dans  les  classes  riches  et  aisées,  qu'à  l'hôpital.  Ce  fait  s'ex- 
plique par  l'intervention  de  plusieurs  facteurs  que  nous 
allons  retrouver:  hérédité  neuro-artliritique ,  suralimentation 
■azotée,  vie  sédentaire  nécessitée  par  l'instruction;  les  colites  ne 
sont  pas  rares  chez  les  collégiens. 

L'hérédité  intervient  souvent.  Fréquemment  on  note  l'/ie're- 

1.  La  forme  muco-membraneuse  se  rencontre,  sur  lOO  malades  de  tout  âge, 
chez  lenfant  13  fois,  à  Plombières  (BoUentiiil,  1892),  15  lois  à  Chàtel-Guyon 
(Franck  Baraduc,  1905). 
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dite  neuro-arthritique  :  chez  les  ascendants  et  plus  tard  chez, 
les  enfants  eux-mêmes,  existent  la  migraine,  la  goutte,  la 
gravelle,  l'obésité,  l'asthme,  l'hystérie,  la  neurasthénie,  etc. 
Dans  nombre  de  cas,  Vhêrcdilé  est  similaire  :  la  mère  est 
atteinte  de  colite  ;  plusieurs  frères  et  sœurs  en  sont  atteints 
simultanément  ou  successivement.  Enfin  Vhérédité  hépatique 
n'est  pas  rare;  un  mauvais  fonctionnement  du  foie  est  sou- 
vent à  l'origine  de  l'affeclion. 

Les  troubles  digestifs  et  une  mauvaise  hygiène  alimentaire 
jouent  un  rôle  très  important.  Souvent  les  enfants  ont  été 
nourris  au  lait  stérilisé  d'une  façon  inconsidérée  ou  trop  pro- 
longée et  ont  eu  des  affections  gastro-intestinales  ;  d'autres 
font  un  usage  prématuré  et  exagéré  de  la  viande  ou  des<3eufs. 
L'influence  novice  d'une  alimentation  azotée  d'origine  ani- 
male trop  exclusive  est  souvent  la  cause  principale  (Combe). 

Une  des  conséquences  de  cette  hygiène  défectueuse  est  la 
constipation.  Celle-ci  est  fréquente,  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  dans  les  antécédents  des  malades  ;  par  elle-même, 
elle  constitue  un  facteur  prédisposant  important  (p.  205). 

L'hypertrophie  chronique  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx 
et  les  infections  chroniques  du  naso-pharynx  qu'elle  entretient 
(Triboulet,  Aviragnet,  etc.)  méritent  une  place  à  part.  Elles 
agissent  par  la  déglutition  de  niucosdiés  chargées  de  microbes 
virulents.  En  outre,  elles  sont  l'indice  d'une  vulnérabilité  spé- 
ciale du  tissu  lymphoïde  du  tube  digestif  à  l'action  des  agents 
infectieux.  Les  mêmes  relations  se  constatent  pour  l'appen- 
dicite (p.  2i3). 

Parfois  la  colite  fait  suite  à  une  affection  gastro-intestinale 
aiguë  (p.  168). 

Enfin,  dans  certains  cas  interviennent  des  causes  capables 
de  réaliser  des  colites  aiguës,  soit  à  elles  seules,  soit  plus 
habituellement  quand  l'intestin  est  prédisposé.  Ce  sont  :  la 
chaleur,  un  excès  alimentaire  provoquant  une  indigestion,  des 
aliments  altérés,  de  mauvaise  qualité  ou  irritants  [fruits  crus 
et  insuffisamment  mûrs  (Guinon),  lait  altéré],  certains  médica- 
ments pris  à  tiautes  doses  (calomel),  des  maladies  aiguës  (angine» 
rougeole,  scarlatine,  grippe,  etc.),  la  contagion  ^épidémies  de 
familles,  d'écoles,  de  salles  d'hôpital,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  A  la  surface  de 
la  muqueuse  du  gros  intestin  on  trouve  du  mucus  englobant 
des  leucocytes  et  des  cellules  épithéliales.  La  muqueuse  est 
plus  ou  moins  tuméfiée;  elle  présente  quelquefois  de  petites 
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«/(.wallons superficielles.  Il  existe  des  altérations histologiques 
des  cellules  épithéliales,  delà  tuméfaction  des  follicules  clos 
«t  une  infiltration  leucocytaire  du  chorion. 

Dans  les  formes  aiguës,  que  l'on  a  surtout  l'occasion  d'au- 
topsier, on  note  une  hyperhémie  plus  ou  moins  marquée  et 
même  des  suffusions  hémorragiques. 

La  flore  intestinale  est  complexe  et  variable.  On  peut  incri- 
miner, suivant  les  cas,  des  colibacilles  (Escherich),  des  sireplo- 
■coques  ou  V entérocoqiie  Œscherich,  Thiercelin,  Nobécourt  et 
Merklen),  des  anaérobies  divers.  Dans  les  colites  dysentéri- 
formes,  on  ne  trouve  pas  de  bacilles  dysentériques  ;  les  re- 
cherches de  Manicatide  (1908'),  faites  à  Jassyi  Roumanie)  ontété 
négatives. 

Pathogénie.  —  L'étude  étiologique  met  en  relief  l'héré- 
dité neuro-arthritique,  la  prédisposition  du  tissu  lymphoïde 
à  l'infection,  la  suralimentation  azotée  et  l'alimentation  dé- 
fectueuse, qui  entraînent  la  dyspepsie  gastro-intestinale  et 
la  constipation.  Celle-ci  occasionne  une  irritation  chronique 
du  gros  intestin  et  favorise  la  pullulation  des  microbes.  Ces 
germes  agissent  à  leur  tour  sur  la  muqueuse  soit  directe- 
ment à  titre  d'agents  pathogènes,  soit  indirectement  en  réa- 
lisant des  processus  de  putréfaction  ;  suivant  leur  activité  et 
la  durée  de  leur  action,  ils  causent  une  colite  aiguë  ou  une 
€6lite  chronique,  laquelle  peut  se  compliquer  de  poussées  aiguës. 
Plus  rarement  intervient  la  pénétration  dans  l'intestin  de 
germes  virulents. 

Uinfeciion  est  donr  une  ca'ise  importante  des  colites  infantiles. 
Son  rôle  se  décèle  mieux  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elle 
€st  surtout  manifeste  dans  les  cas  où  paraît  intervenir  l'apport 
de  microbes  exogènes  dans  le  tube  digestif,  par  exemple 
Cfuand  la  colite  succède  à  une  infection  pharyngée.  Mais 
même  dans  ces  cas  interviennent  les  facteurs  cités  plus  haut; 
ceux-ci  jouent  le  principal  rôle  dans  les  formes  chroniques; 
i'infection  est  alors  le  résultat  de  causes  multiples. 

L'infection  n'est  a'aillears  pas  toujours  en  cause;  les  réactions 
nerveuses,  les  processus  diathésiques,  les  troubles  des  sécré- 
tions digestives  et  en  particulier  des  fonctions  hépatiques  et 
biliaires,  les  fautes  alimentaires  peuvent  suffire  à  provoquer 
la  côHte. 

Les  actions  réflexes,  qui  provoquent  l'hypersécrétion  mu- 
queuse du  gros  intestin  (  Soupault),  les  éliminations  par  Tin- 
iestin  de  substances  irritantes,  telles  que  l'oxalate  ou  l'urate 
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de  soude  (Roger  et  Trémolières),  peuvent  intervenir  chez 
l'enfant  comme  chez  l'adulte. 

Symptômes.  — A.  Colites  ciirgmques.  —  Elles  s'observent 
surtout  à  pai  tir  de  3  ou  4  ans  ;  elles  font  suite  à  des  crises  de 
colite  aiguë  ou  sont  chroniques  d'emblée. 

Les  selles  contiennent  du  mucus,  qui  revêt  des  aspects  très 
variables  :  glaires  filantes  semblables  à  du  blanc  d'œuf  coa- 
gulé, boules  grisâtres,  sorte  de  mousse  {type  amorphe),  cy- 
lindres tubulés,  rubans,  lanières  semblables  à  du  macaroni, 
à  du  vermicelle  (type  membraiiijorme).  La  quantité  en  est 
variable:  tantôt  il  constitue  la  majeure  partie  ou  la  totalité 
des  excréta,  tantôt  il  n'existe  qu'en  petite  abondance  autour 
des  matières  fécales.  Le  microscope  y  décèle  quelques  cel- 
lules épithéliales  et  quelques  leucocytes. 

L'hypersécrétion  muqueuse  s'accompagne  généralement  de 
constipation  ;  celle-ci  est  même,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
première  en  date.  L'enfant  n'éprouve  pas  le  besoin  d'aller  à 
la  selle;  les  selles  s'espacent  de  plus  en  plus  et  finissent  par 
ne  plus  se  produire  spontanément;  les  matières  sont  sèches, 
dures,  ovillées  ou  rubanées,  entourées  de  mucus.  De  temps 
en  temps,  la  constipation  peut  faire  place  à  la  diarrhée  ;  on 
trouve  alors  des  scybales  au  milieu  de  matières  liquides  et 
glaireuses. 

Quelquefois  les  mucosités  sont  striées  de  sang.  Assez  sou- 
vent il  y  a  du  satjle  ou  même  des  graviers  gros  comme  un 
pépin  de  raisin  ou  une  lentille,  formés  par  de  la  matière  orga- 
nique, des  phosphates  et  des  carbonates  de  chaux  et  de  ma- 
gnésie, des  traces  de  silice. 

Tantôt  l'affection  est  indolente,  tantôt  il  y  a  des  douleurs 
plus  ou  moins  intenses  (formes  enléralgiqaes)  i  tiraillements, 
élancements,  sensations  de  pesanteur,  au  niveau  des  fosses 
iliaques,  de  l'ombilic.  Ces  douleurs  sont  permanentes  ou 
apparaissent  2  à  3  heures  après  les  repas.  Rarement"  il  se 
produit  des  crises  paroxystiques  pouvant  simuler  une  périto- 
nite, l'occlusion  intestinale  ou  Fappendicite. 

L'abdomen  est  tantôt  gros,  ballonne  ou  flasque,  étalé,  tan- 
tôt dur,  aplati  et  même  rétracté.  La  palpation  du  gros  intestin, 
généralement  indolente,  provoque  d'autres  fois  une  douleur 
plus  ou  moins  vive;  elle  renseigne  sur  sa  consistance  et  sur 
son  calibre  :  dans  certains  cas,  il  est  flasque,  dilaté,  donne  la 
sensation  de  Yintestin  chiffon  (M.  de  Langenhagen);  dans 
d'autres,  il  est  contracté,  en  état  de  spasme,  roule  sous  les 
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doigts,  comme  une  corde  Glénardj,  un  luyau  de  caoutchouc 
(Combe;;  dans  d'autres  enfin,  il  présente  des  parties  voisines 
alternativement  dilatées  ou  en  état  de.  spasme  ;  il  n'est  pas 
rare  d'ailleurs  de  voir  se  succéder  sur  un  môme  segment  ces 
deux  états.  Quand  l'intestin  est  dilaté,  on  peut  percevoir  du 
gargouillement  au  niveau  du  ctecum  et  du  côlon  transverse, 
qui  est  abaissé.  On  perçoit  enfin  souvent  des  scybples  sous 
forme  de  noyaux  durs,  roulant  sous  le  doigt. 

Assez  souvent  Yestomac  est  dilaté  et  la  dyspepsie  gastrique 
chronique  ajoute  son  tableau  (p.  190)  à  celui  de  l'affection 
intestinale.  Le  foie  est  souvent  gros. 

A  côté  de  ces  symptômes  cardinaux,  la  colite  chronique  en 
possède  d'autres  en  rapport  d'une  part  avec  le  retentisse- 
ment qu'elle  a  sur  certains  viscères  et  sur  l'organisme  en 
général,  d'autre  part  avec  le  terrain  neuro-arthritique  sur 
lequel  elle  se  développe. 

Les  enfants  sont  généralement  pâles,  amaigris,  quelque- 
fois cachectiques.  Leur  croissance  se  fait  mal  ;  «  ils  restent 
petits,  les  os  grêles,  les  membres  minces,  la  poitrine  étroite; 
tel  enfant  de  3  aijs  paraît  en  avoir  2  ;  un  enfant  de  11  ans 
est  moins  développé  et  d'apparence  plus  infantile  que  son 
frère  qui  en  a  8  »  'Guinon.  Ils  se  fatiguent  facilement, 
sont  sans  entrain,  tristes,  apathiques,  irascibles  ;  certains, 
d'une  sagacité  précoce,  se  préoccupent  continuellement  de 
leur  état  et  des  soins  qu'il  nécessite.  Leur  sommeil  est 
souvent  agité,  troublé  par  des  cauchemars,  des  terreurs 
nocturnes.  Ils  ont  des  réactions  vaso-motrices  parfois  in- 
tenses, les  pommettes  facilement  rouges,  des  sueurs.  Il  y  a 
apyrexie  ;  mais  il  n'est  pas  rare  de  constater  un  mouvement 
fébrile  passager  ou  des  températures  de  3S°-SS°,  2,  le  soir  ou  le 
matin,  persistant  pendant  des  semaines. 

\J appétit  est  nul  ou  capricieux;  les  digestions  sont  lentes  et 
pénibles,  s'accompagnent  de  ballonnement  du  ventre,  de  rou- 
geur du  visage,  de  moiteur,  etc. 

Vhaleine  est  souvent  chaude,  fade  ou  fétide,  principale- 
ment le  matin  à  jeun.  La  langue  est  blanche,  saburrale;  mais 
a  pointe  reste  rouge.  La  gingivite   est  fréquente,  souvent  il 

a  des  aphtes.  Le  ptyalisme  est  assez  commun. 

L'enfant  se  plaint  de  palpitations.  Il  n'est  pas  rare  de  noter 
deïarythmie,  de  la  dilatation  du  ccear  droit,  qui  faisait  parler 
autrefois  d'hypertrophie  cardiaque  de  croissance. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  hautes  en  couleur  et  con- 
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tiennent  de  l'indican;  parfois  il  y  a  de  ralbuminiairie  intermit- 
tente. 

Ouel({iiefois  la  peau  est  pigmentée,  a  une  teinte  bistrée. 
Jaunâtre,  principalement  sur  la  face  et  sur  le  cou.  Fréquem- 
ment il  y  a  de  Vuriicaire,  de  Veczéma,  du  prurit,  etc. 

Les  symptômes  des  colites  chroniques  ne  se  trouvent  pas 
toujours  au  complet.  11  y  a  des  formes  atténuées  qui  ne  se 
traduisent  que  par  la  constipation  et  les  selles  glaireuses, 
des  formes  cachectisântes  dans  lesquelles  l'amaigrissement 
est  le  symptôme  prédominant,  tandis  que  l'état  pathologique 
de  l'intestin  est  décelé  seulement  par  un  examen  attentif. 

B.  Colites  aiguës.  —  Les  colites  aiguës  peuvent  survenir 
d'emblée  chez  un  enfant  dont  l'intestin  était  sain  antérieu- 
rement, ou  à  titre  de  poussées  aiguës  au  cours  d'un  état 
chronique.  Elles  se  présentent  sous  3  formes  principales  ; 
1*^  forme  muqueuse  ou  catarrliale;  2"  forme  dysentérique  ^Guinon); 
S°  choléra  sec  (Hutinel). 

1°  Colite  aiguë  m.uqueuse.  —  Elle  peut  être  intense  ou  lé- 
gère, parfois  localisée. 

a.  Forme  intense  ou  grave.  —  Elle  débute  par  des  vomisse- 
ments, de  la  fièvre  i39"-40"),  des  selles  putrides,  moulées,  pâ- 
teuses, demi-liquides,  rarement  diarrhéiques. 

Puis  les  matières  fécales  disparaissent  et  sont  remi)lacées 
par  du  mucus  ;  il  se  présente  sous  forme  de  masses  et  de 
filaments  verdâtres  ou  brunâtres,  souvent  mêlés  de  stries 
sanguinolentes.  Les  émissions  sont  plus  ou  moins  fré- 
quentes; il  y  a  des  coliques,  des  épreintes. 

La  langue,  épaisse  à  la  base,  est  rouge  à  la  pointe  et  sur 
les  bords;  ses  papilles  sont  saillantes.  Vlialeiue  est  chaude, 
fétide,  dégage  une  odeur  aeétonique  (p.  183). 

Vappétit  est  nul,  la  soi/ vive.  Souvent  l'ingestion  de  liquide 
provoque  des  nausées  et  des  vomissements,  qui  générale- 
ment cessent  au  bout  de  2  ou  3  jours. 

Le  ventre  est  ballonné,  surtout  au  niveau  des  flancs  et  de  la 
région  sus-ombilicale,  douloureux  à  la  palpa tion. 

L'enfant  est  d'abord  agité,  puis  tombe  dans  la  torpeur.  Le 
faci.es  est  très  altéré,  les  yeux  sont  excavés,  les  lèvres  sèches 
et  pâles.  La  respiration  est  fréquente,  le  pouls  accéléré.  La 
température  atteint  et  dépasse  39°,  ou  reste  entre  38-  et  38°, 5. 

Les  urines  sont  rares  et  foncées. 

La  maladie  évolue  ainsi  pendant  5  ou  6  jours.  Puis,  si  le 
traitement   est  bien   conduit,  les  matières  fécales  réappa- 
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raissenl,  le  mucus  diminue,  la  fièvre  tombe,  la  langue  se 
nettoie,  et  l'état  général  s'améliore. 

La  convalescence  est  longue.  L'enfant  reste  pâle,  anémié, 
profondément  débilité.  L'alimentation  est  difficile.  Souvent, 
à  l'occasion  dun  écart  de  régime,  de  la  chaleur,  ou  sans 
cause  valable,  éclate  une  rechute.  De  rechute  en  rechute,  l'af- 
fection peut  passer  à  l'état  chronique. 

D'autre  part,  surtout  si  l'enfant  est  mal  soigné,  si  on  con- 
tinue l'alimentation,  les  phénomènes  s'aggravent,  une  diar- 
rhée cholérifornie  ou  des  complications  apparaissent  qui  peuvent 
entraîner  la  mort. 

b.  Forme  légère,  bénigne.  —  Les  symptômes  sont  atténués  : 
il  y  a  du  mucus  dans  les  selles,  qui  restent  fécales,  mais  sont 
fétides,  mal  digérées;  la  température  ne  s'élève  que  de 
quelques  dixièmes  de  degré.  Bien  traités,  les  malades  s'amé- 
liorent rapidement  ;  sinon,  l'affection  peut  devenir  grave  ou 
passer  à  l'état  chronique. 

(\  Formes  partielles  ou  localisées.  —  Le  processus  est  limité 
au  côlon  ascendant  et  au  ca?cum,  plus  souvent  au  côlon  descen- 
dant, au  côlon  ilio-pelvien  ou  aux  parties  supérieures  du  rec- 
tum. En  ces  points,  1  intestin  est  contracté  et  douloureux. 

2'^  Colite  aiguë  dysentériforme.  —  Le  début  est  insidieux 
ou  brusque.  Les  symptômes  généraux  sont  analogues  à  ceux 
de  la  colite  muqueuse  intense.  Les  paroxysmes  douloureux  et 
les  épreintes  sont  plus  intenses  ;  les  selles,  d'abord  fécales  et 
liquides,  sont  bientôt  constituées  par  un  liquide  muqueux^et 
sanguinolent  peu  abondant,  semblable  au  frai  de  grenouille 
ou  au  crachat  pneumonique.  La.  jlèvre  est  vive  pendant  8  ou 
10  jours.  Puis,  si  l'évolution  est  favorable,  le  sang  disparaît, 
les  matières  fécales  se  montrent  de  nouveau  et  l'affection 
guérit.  Il  y  a  des  cas  mortels  et  d'autres  où  l'affection  devient 
chronique. 

3°  Choléra  sec.  —  Au  cours  d'une  colite  aiguë  simple,  on 
voit  apparaître  des  symptômes  graves.  L'enfant  est  pris  de 
vomissements  répétés  et  rebelles  à  toute  thérapeutique,  ayant 
le  caractère  de  vomissements  cérébraux;  les  matières  vomies, 
d'abord  alimentaires,  deviennent  muqueuses,  puis  verdàtres, 
porracées  et  même  striées  de  sang.  Le  ventre  se  déprime  et 
s'excave.  Malgré  le  peu  d'abondance  des  selles,  le  malade 
prend  l'aspect  d'un  cholérique  (choléra  sec)  :  les  yeux  s'ex- 
cavent,  le  nez  s'effile,  les  extrémités  se  refroidissent  et  se  cya- 
nosent.  Le  foie  est  gros,  douloureux  à  la  pression;  les  urines. 

NoBÉcoLP.T.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  15 
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sont  rares,  albumineiises  ;  la  respiration  est  profonde,  suspi- 
rieuse,' quelquefois  accélérée  ou  inégale  ;  le  pou/s  est  ralenti, 
inégal,  irrégulier.  11  n'y  a  pas  de  fièvre  ;  quelquefois  il  y  a 
hypothermie.  Les  enfants  sont  prostrés  ou  agités  ;  les  nourris- 
sons ont  souvent  des  convulsions  ;  ces  phénomènes  joints 
aux  autres  symptômes  peuvent  faire  penser  à  une  méningite. 
Souvent  se  montrent  des  érythèmes  polymorphes  et  même  du 
purpura,  de  Tinfection  et  des  ulcérations  buccales,  des  bron- 
cho-pneumonies. 

Complications  et  associations  morbides.  —  1°  Tube  di- 
gestif et  annexes.  —  Les  angines,  les  amygdalites  palatines  et 
pharyngées  sont  fréquentes;  il  n'estipas  rare  de  noter  la  coïn- 
cidence entre  des  intlammations  aiguës  du  pharynx  et  des 
poussées  de  colite  aiguë  (p.  74). 

Les  troubles  gastriques  sont  fréquents  :  dyspepsie  et  dilatation 
de  l'estomac  (p.  188),  vomissements  périodiques  (p.  182). 

Le  Joie  est  généralement  hypertrophié.  Souvent  il  y  a  des 
troubles  de  la  sécrétion  biliaire  causant  soit  des  selles  vertes 
polycholiques,  soit  des  selles  blanches  oligocholiques.  Parfois 
il  se  produit  une  angiocholite  catarrhale  avec  ictère. 

Les  hémorragies  intestinales  un  peu  abondantes  sont  excep- 
tionnelles (Guinon,  Costinesco). 

Plus  importante  est  Vappendicite.  Chez  l'enfant,  la  coïnci- 
dence a  été  souvent  notée  (J.  Simon,  Comby,  Marfan,  Gui- 
non,  Hutinel,  etc.)  et  est  indiscutable.  L'une  ou  l'autre  peut 
être  la  première  en  date.  Les  relations  pathogéniques  sont 
complexes  :  souvent  les  deux  affections  reconhnissent  les 
mêmes  causes  et  en  particulier  la  prédisposition  à  l'infection 
du  tissu  lymphoïde  ;  quelquefois  l'appendicite  est  le  résultat 
de  l'inflammation  caecale  ou  inversement  l'appendicite  pro- 
voque la  colite  par  irritation  réflexe  de  la  muqueuse  intesti- 
nale (Soupault).  Au  cours  d'une  colite  aiguë  peut  apparaître 
une  appendicite  aiguë  à  évolution  rapide  ;  au  cours  des  co- 
lites chroniques,  on  observe  généralement  des  appendicites 
chroniques,  ayant  tendance  à  aboutir  à  la  sclérose. 

2°  Système  nerveux.  —  Les  manifestations  nerveuses  sont 
fréquentes,  car  les  malades  y  sont  prédisposés  par  leur  terrain 
neuro-arthritique.  Ce  sont  des  convulsio?is  et  même  des  acci- 
dents méningitiques,  traduisant  soit  une  irritation  réflexe  ou 
toxique  des  méninges,  soit  plus  rarement  une  infection  mé- 
ningée, la  tétanie,  des  états  neurasthéniques,  Vhystérie,  ïépilepsie 
)Gautier),  la  chorée. 
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3°  Voies  urinaires.  —  On  peut  observer  du  ténesme  vésical 
et  même  de  la  cystite  (Escherich,  Trumpp,  Hutinel),  surtout 
chez  les  filles. 

On  rencontre  encore  la  néphroptose,  Val  bu  min  a  rie  continue 
ou  intermittente. 

4°  Peau.  —  Les  manifestations  cutanées  sont  fréquentes. 
Dans  les  colites  chroniques,  se  montrent  souvent  du  strophu- 
lus,  du  prurigo,  de  l'eczéma,  des  éruptions  urticariennes 
passagères;  ces  dernières  sont  généralement  en  rapport  avec 
des  poussées  aiguës.  Au  cours  de  ces  poussées  et  dans  les 
colites  aiguës,  il  n'est  pas  rare  de  constater  des  érythèmes  po- 
lymorphes, morbilliformes,  scarlatiniformes,  quelquefois  du 
purpura,  qui  se  localise  de  préférence  à  Tabdomen  (Guinon, 
Hutinel).  Ces  éruptions  s'accompagnent  de  phénomènes  gé- 
néraux, liés  à  la  toxi-infection  générale.  Elles  s'observent 
surtout  dans  les  colites  à  streptocoques. 

Chez  certains  malades,  les  aliments  azotés,  le  lait,  l'œul 
en  particulier,  même  à  doses  très  faibles,  peuvent  provoquer 
des  accidents  graves,  attribuables  à  Vanaphylaxie  (Hutinel). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  toujours  sérieux.  Les  formes 
aiguës  peuvent  être  graves  immédiatement  et  amener  rapi- 
dement la  mort.  Les /ormes  chroniques,  qui  se  compliquent 
souvent  d'ailleurs  de  poussées  aiguës,  sont  redoutables  par 
leur  durée,  les  difficultés  de  l'alimentation  qu'elles  créent, 
les  troubles  de  la  croissance  qu'elles  entraînent,  l'état  de 
cachexie  auquel  elles  conduisent  parfois  l'enfant. 

Diagnostic.  —  Dans  les  cas  les  plus  habituels  une  colite 
est  facile  à  reconnaître  par  la  constatation  du  complexus 
symptomatique  qui  vient  d'être  décrit.  Cependant  Vhypoali- 
mentation  du  nourrisson,  la  méningite  tuberculeuse  au  début  pro- 
voquent parfois  des  émissions  glaireuses,  qui  peuvent  faire 
penser  à  une  colite  (fausses  colites). 

La  différenciation  de  certaines  formes  avec  la  dysenterie 
nécessite  des  recherches  de  laboratoire  (p.  234). 

Parfois,  les  symptômes  caractéristiques  sont  peu  manifestes 
et  masqués  par  d'autres  phénomènes  :  suivant  les  cas,  on 
pense  à  une  péritonite  aiguë  ou  chronique,  à  une  invagination 
intestinale,  à  une  appendicite,  à  la  tuberculose,  à  la  fièvre  ty- 
phoïde, à  une  méningite  tuberculeuse. 

Le  diagnostic  étiologique  doit  être  serré  de  près,  car  il 
entraîne  les  indications  thérapeutiques. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  s'inspirer  avant  tout  de 


'im  MALADIES    ET   Si'NDROMES    INTESTINAUX 

léliologie  et  de  la  pathogénie,  qui, dans  chaque  cas  particu- 
lier, conduisent  à  des  prescriptions  diverses.  On  peut,  d'une 
façon  générale,  se  conformer  aux  règles  suivantes. 

A.  Formes  chromques.  —  1'^  Évacuation  de  rintestin;  mo- 
diûcation  du  contenu  et  de  la  muqueuse  du  gros  intestin. 
—  Il  faut  éviter  les  purgatifs  et^e  borner  aux  laxatifs.  On 
donne,  le  matin,,  à  jeun,  plusieurs  jours  de  suite  ou  de  temps 
en  temps,  du  sulfate  de  soude  (2  à  10  gi\)  associé  au  bicarbo- 
nate de  soude  ou  dissous  dans  l'eau  de  Vichy,  de  Vhuile  de 
ricin  (2  à  8  gr.>.  On  prescrit  la  solution  de  sulfate  de  soude, 
bicarbonate  de  soude,  phosphate  de  soude  (un  verre  à 
Madère  ou  à  Bordeaux,  au  début  des  repas,  2  oii  3  fois  par 
jour  pendant  10  jours).  On  a  recours  éventuellement  aux 
laxatifs  indiqués  pour  le  traitement  de  la  constipation  (p.  206), 
mais  il  faut  proscrire  le  calomel. 

S'il  est  nécessaire,  on  fait  un  lavage  de  Vintestin,  à  faible 
pression,  avec  la  décoction  de  guimauve,  les  solutions  de 
chlorure  de  sodium  à  7  p.  1.000  ou  de  bicarbonate  de  soude 
à  o  p.  1.000,  tièdes  ou  même  chaudes.  On  évite  autant  que 
possible  la  répétition  des  lavages  et  on  les  déconseille,  s'ils 
sont  douloureux  et  provoquent  du  spasme  ;  en  pareil  cas  on 
donne  de  petits  lavements  dluiile  d'olive,  pris  le  soir  et  gardés 
toute  la  nuit. 

Les  cultures  de  Bacilles  lactiques  ou  paralactiques  (Tissier) 
combattent  les  fermentations  putrides  ;  on  les  donne  par  pé- 
riodes de  8  ou  10  jours,  avec  interruptions  d'égale  durée, 
entre  les  repas,  dans  de  l'eau  lactosée. 

Contre  le  spasme  intestinal,  on  prescrit  la  belladone  sous 
forme  de  teinlure  ou  de  poudre  de  racines,  qu'on  associe  au 
bicarbonate  de  soude  et  à  la  magnésie.  En  pareil  cas  les  ap- 
plications humides  et  chaudes  sur  l'abdomen  sont  indiquées. 

Contre  l'atonie,  on  conseille  la  noixvomique  ou  la  strychnine 
associées  aux  alcalins  et  on  fait  des  applications  f froides. 

Pour  modifier  l'état  de  la  muqueuse  du  gros  intestin,  sur- 
tout au  cas  d'hémorragies,  et  diminuer  les  putréfactions,  on 
prescrit  les  antiseptiques  (benzonaphtol,  salacétol,  etc.),  les 
lavages  à  l'eau  oxygénée,  à  la  décoction  d'ipéca,  ou  au  per- 
oxyde de  magnésium  (hopogan). 

Les  cures  hydro-minérales  sont  souvent  indiquées  :  Plom- 
bières, dans  les  formes  douloureuses,  spasmodiques,  accom- 
pagnées de  poussées  diarrhéiques  fréquentes;  Châtel-Guyon, 
Brides  dans  les  autres  cas.   L'eau  de  Châtel-Guyan  (50   à 
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100  cm3,  3  fois  par  jours,  un^î  1/-2  heure  avant  les  repas)  peut 
êlre  donnée  à  domicile  pendant  2  ou  3  mois  par  périodes  de 
15  à  20  jours. 

Souvent  il  est  indiqué  de  stimuler  les  fonctions  hépatiques  : 
la  médication  alcaline  indiquée  plus  haut,  les  prises  matinales 
d'eau  de  Vichy  (Grande  Grille),  tiédie  et  additionnée  de  sul- 
fate de  soude  ou  d'eau  de  Vittel  (Source  salée),  donnent  de 
bons  résultats. 

1°  Alimentation.  —  Dune  façon  générale  le  lait  est  contre - 
indiqué,  car  il  augmente  la  constipation  et  les  putréfactions. 
11  ne  sera  donné  qu'en  petite  quantité  et  incorporé  aux  farines 
sous  forme  de  bouillies. 

Le  régime  alimentaire  a  pour  base  les  farines  et  les  féculents- 
employés  sous  des  formes  variées  :  potages  (tapioca,  semoule) 
et  bouillies  (blé,  orge,  avoine,  riz,  arrow-root,  cacao  à 
l'avoine,  farines  maltées,  etc.)  à  l'eau,  au  bouillon  de  légumes, 
de  poulet  ou  de  bœuf  très  frais,  au  babeurre,  au  lait  coupé  ; 
panades  très  cuites,  purées  ou  potages  épais  (pommes  de 
terre,  lentilles,  pois  secs,  haricots  secs,  châtaignes),  pud- 
dings (riz,  semoule),  pâtes  (macaroni,  nouilles)  cuites  à  l'eau. 
Le  beurre,  employé  en  petite  quantité,  n'est  pas  cuit;  au 
début  on  proscrit  les  œufs. 

Quand  l'amélioration  s'accentue,  on  donne  de  la  viande 
rôtie  ou  grillée  (poulet,  mouton),  du  jambon  maigre,  des 
poissons  maigres  bouillis  (merlan,  sole):  les  œufs  sont  don- 
nés avec  précaution.  On  autorise  également  le  bouillon  de 
viande  récemment  préparé,  les  purées  de  légumes  verts 
(épinards,  laitues,  etc.),  les  compotes,  les  confitures,  les  ge- 
lées de  fruits,  le  pain  grillé,  les  breakfeasts.  Comme  bois- 
son, on  donne  de  l'eau  (eau  d'Evian,  d'Alet,  de  Vais,  etc.) 
pure  ou  additionnée  d'exlrait  de  malt,  des  infusions  chaudes 
(camomille). 

En  règle  générale,  on  fait  prendre  des  repas  peu  copieux 
au  nombre  de  4  par  24  heures,  également  espacés  et  de  com- 
position mixte  ;  les  aliments  azotés  ne  sont  jamais  donnés 
seuls  (Combe).  On  fait  boire  de  préférence  12  heure  avant 
le  repas. 

Le  régime  féculent  et  farineux,  dépourvu  d'aliments  d'ori- 
gine animale,  est  indiqué  au  début  du  traitement  et  jusqu'à 
amélioration.  Mais  il  ne  faut  pas  le  continuer  trop  longtemps 
d'une  façon  exclusive:  il  entraîne  des  troubles  de  la  nutritiQn 
plus  importants  chez  ienfant  en  période  de  croissance  que 
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chez  l'adulte,  et  souvent  de  la  dyspepsie  gastro-intestinale 
avec  diarrhée  (p.  15V). 

B.  Formes  aiguës.  —  Au  début  on  purge  l'enfant  avec  du 
sulfate  de  soude,  on  fait  des  lavages  de  Vintestin  à  la  décoction 
de  racines  de  guimauve  ou  avec  les  substances  indiquées  plus 
haut  (p.  228;,  on  institue  la  diète  hydrique. 

On  fait  des  applications  chaudes  sur  Vabdomen  et  au  besoin 
on  fait  prendre  des  bains  tièdes  ou  chauds. 

Puis  on  donne  les  ^ajra/i/s  indiqués  ci-dessus  (p.  228),  Teau 
d'orge,  d'avoine  ou  de  riz,  le  bouillon  de  légumes,  la  décoc- 
tion végétale. 

Plus  tard  on  recommence  l'alimentation  avec  des  bouillies,  des 
panades,  etc.,  en  évitant  de  donner  trop  tôt  des  aliments 
azotés. 

Si  la  maladie  se  prolonge,  on  se  comporte  comme  dans  les 
formes  chroniques. 

V.  —  Dysenterie. 

(Dysenterie  amibienne,  dysenterie  bacillaire.) 

Le  mot  dysenterie  sert  à  désigner  une  inflammation  ulcé- 
reuse du  gros  intestin,  qui  donne  lieu  à  une  symptomatolo- 
gie  spéciale,  caractérisée  par  des  douleurs  abdominales,  du 
ténesme  rectal,  des  selles  muqueuses  et  sanglantes.  En  réa- 
lité il  s'agit  d'un  syndrome  dysentérique,  qui  est  provoqué  tan- 
tôt par  des  causes  diverses  (colites  aiguës  dysentériformes, 
p.  225),  tantôt  par  des  agents  pathogènes  spéciaux.  C'est  la 
présence  de  ces  derniers  qui  caractérise  la  dysenterie  ami- 
bienne et  la  dysenterie  bacillaire,  étudiées  ici. 

La  dysenterie  amibienne  est  due  à  rAmœ6adys^nferiœ(Lœsch, 
Koch,  etc.),  la  dysenterie  bacillaire  au  Bacillus  dysenteriœ 
(Chantemesse  et  Widal)  dont  il  existe  plusieurs  variétés 
(Flexner,  Shiga,  etc.). 

Étiologie.  —  1®  La  dysenterie  amibienne  est  une  maladie 
endémique  des  pays  chauds  (Egypte,  Chine,  Philippines,  Amé- 
rique du  Sud,  États-Unis,  etc.),  exceptionnelle  en  Europe 
(Grèce,  Italie  du  Sud).  Elle  existe  toute  l'année  et  subit  une 
légère  recrudescence  l'été ,  mais  sans  réaliser  de  vraies  épi- 
démies. 

Dans  les  pays  où  elle  règne,  elle  est  assez  commune  chez 
l'enfant  :  à  Porto-Alegre  (grésil),  Olinto  de  Oliveira  en  ren- 
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contre  annuellement  une  cinquantaine  de  cas  sur  près  de 
3.000  enfants  atteints  de  maladies  diverses.  Elle  n'existe  pas 
avant  1  an,  est  exceptionnelle  de  1  à  2  ans  et  devient  plus 
fréquente  ensuite. 

Elle  n'est  pas  habituellement  contagieuse  ;  Olinto  de  Oli- 
veira  a  cependant  observé  chez  les  enfants  la  contagion  dans 
10  p.  100  des  cas.  Ses  causes  sont  mal  connues:  l'eau  de  bois- 
son ne  paraît  pas  jouer  un  rôle  bien  actif;  l'ingestion  des 
fruits  altérés  est  plus  importante. 

Dans  les  selles  des  enfants  atteints  de  dysenterie  amibienne 
on  rencontre  d'autres  parasites:  Trichomonas  intestinalis,  Lam- 
blia  intestinalis,  Anguillula  stercoralis,  bactéries  diverses  (Olintja 
de  Oliveira). 

2°  La  dysenterie  bacillaire  est  une  maladie  épidéniique  et  con- 
kujieuse  des  pays  tempérés  et  tropicaux  :  France,  Allemagne,  Ita- 
lie, Russie,  Japon,  Philippines,  États-Unis,  etc.  Les  épidémies 
se  produisent  principalement  pendant  la  saison  ciiaiule.  Cette 
maladie  se  rencontre  chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes; 
Mason  Knox  (1904)  à  Baltimore,  K.  Leiner  (1904)  à  Vienne, 
Auché  et  M^^"  Campana  (1905)  à  Bordeaux,  Ribadeau-Dumas 
et  Burnier,  Lesné  (1906)  à  Paris,  etc.,  l'ont  spécialement  étu- 
diée chez  eux.  Elle  s'observe  à  toutes  les  périodes  de  l'enfance 
et  atteint  avec  une  fréquence  particulière  les  enfants  de  moins 
d'un  an  (Mason  Knox). 

Le  bacille  de  la  dysenterie  a  été  rencontré  dans  les  diarrhées 
d'été  des  nourrissons  surtout  en  Amérique,  par  Duval  et 
Basset  (1002),  Flexner  et  Emmet-Holt  (1904);  Veaver,  Tunni- 
cliff,  Heinemann  et  Michael  (1905);  quelquefois  à  Paris  par 
Lesage  et  à  Bordeaux  par  Auché  et  M'^^  Campana.  Mais  son 
rôle  paraît  tout  à  fait  restreint  dans  nos  climats  (p.  153). 

D'une  façon  générale,  la  dysenterie  frappe  surtout  les  en- 
fants dont  le  tube  digestif  est  en  mauvais  état,  les  débili- 
tés, etc. 

Anatomie  pathologique. —  1°  Les  lésions  de  la  dysenterie 
amibienne  sont  localisées  au  gros  intestin;  exceptionnellement 
elles  intéressent  une  petite  portion  de  l'intestin  grêle  et 
l'appendice.  Les  parois  intestinales  sont  contractées  et  très 
épaissies,  surtout  au  niveau  de  la  sous-muqueuse.  La  surface 
interne,  hyperhémiée  ou  pâle,  présente  des  foyers  de  nécrose 
et  des  ulcérations  plus  ou  moins  nombreuses,  qui  peuvent  être 
microscopiques  ou  atteindre  plusieurs  centimètres,  et  sont 
séparées  par  du  tissii  légèrement  congestionné  et  épaissi.  Les 
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ulcérations  sontcratériformes,  taillées  à  l'emporte-pièce  ;  leiir^ 
bords  sont  épaissis,  décollés,  forment  bourrelet,  ont  une  co- 
loration gris  rosé  ou  ardoise;  elles  atteignent  la  musculeuse 
et  même  la  séreuse  ;  leur  fond  est  recouvert  d'une  bouillie 
épaisse,  grisâtre,  mêlée  de  sang,  quelquefois  d'une  escarre, 
qui  peut  être  gangreneuse,  ou  d'une  membrane  fîbrineuse 
blanchâtre.  Les  follicules  clos  sont  gros  et  abcédés. 

Les  lésions,  qui  aboutissent  à  l'ulcération,  débutent  dans 
la  sous-muqueuse;  elles  consistent  surtout  dans  la  nécrose  de 
coagulation. 

2**  La  dysenterie  bacillaire  est  caractérisée  par  l'épaississe- 
ment  du  côlon,  par  la  formation  de  membranes  et  d'ulcérations, 
débutant  par  la  surface  de  la  muqueuse,  généralement  super- 
ficielles, quelquefois  profondes,  de  formes  irrégulières,  à 
bords  ni  épaissis  ni  décollés,  à  base  indurée.  Les  follicules  ne 
sont  pris  que  secondairement.  Les  (jonglions  mésentériques 
sont  gros  et  rouges. 

Les  caractères  anatomiques,  que  je  viens  de  résumer,  n'ont 
rien  de  spécial  à  l'enfance. 

Symptômes.  —  La  dysenterie  est  caractérisée  par  des  ofof(- 
leurs  et  par  Vaspect  des  selles. 

Les  douleurs  siègentau  niveau  de  l'anus  et  sur  le  trajet  du  cô- 
lon; elles  sont  permanentes  et  s'accompagnent  de  paroxysmes, 
sous  forme  de  coliques,  d'épreintes,  de  ténesme  rectal,  qui  sur- 
viennent brusquement,  arrachent  des  cris  à  l'enfant  et  sou- 
vent ne  prennent  fin  qu'après  l'expulsion  d'une  petite  quan- 
tité de  matières. 

Les  selles  sont  d'abord  constituées  par  du  mucus  mêlé  de 
sang,  comparables  à  du  blanc  d'œuf,  à  du  frai  de  grenouille, 
au  crachat  pneumonique;  plus  tard  elles  deviennent  séreuses, 
séro-sanguinolenles,  lavure  de  chair,  et  renferment  souvent 
des  lambeaux  de  muqueuse  sphacélée  ;  parfois  elles  sont  sa- 
nieuses,  purulentes,  hémorragiques  ;  il  y  a  de  plus  des  débris  de 
matières  fécales  verts,  jaunâtres  ou  brunâtres.  Leur  odeur  est 
tantôt  peu  marquée,  tantôt  extrêmement  fétide.  Leur  volume 
est  souvent  très  minime.  Leur  nombre  peut  être  considérable; 
elles  se  répètent  souvent  plusieurs  fois  par  heure.  Leur  émis- 
sion est  douloureuse. 

Vanus,  contracture  au  début,  est  ensuite  béant,  rouge;  par- 
fois il  y  a  du  prolapsus  de  la  muqueuse  rectale. 

Formes  cliniques.  —  1«  La  dysenterie  amibienne  peut 
être  aiguë,  snbaiguë  ou  chronique. 
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Lalorme  aiguë,  plus  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte, 
a  une  invasion  brusque,  marquée  par  de  la  ûèvve  (38-39°),  de  la 
courbature,  des  vomissements,  des  douleurs  de  ventre,  de  la 
diarrhée  fétide.  Puis  apparaissent  les  symptômes  caractéris- 
tiques, tandis  que  la  fièvre  tombe.  Abandonnée  à  elle-même, 
l'affection  se  prolonge  ;  par  le  traitement  elle  peut  guérir  ra- 
pidement. 

La  forme  subaiguë  débute  par  des  douleurs  abdominales,  de 
la  diarrhée  fétide,  sans  fièvre  ou  avec  une  légère  élévation  de 
température.  Puis  les  selles  deviennent  glaireuses,  sanglantes 
et  la  maladie  est  constituée. 

La  forme  chronique  débute  insidieusement  par  l'apparition 
des  selles  dysentériques,  qui  s'installent  peu  à  peu.  Dans  les 
cas  légers,  les  plus  communs  chez  l'enfant,  l'état  général  reste 
bon,  il  n'y  a  pas  de  fièvre,  les  évacuations  sont  peu  nom- 
breuses. Dans  les  cas  graves,  l'état  général  est  très  touché, 
il  y  a  de  la  fièvre,  les  évacuations  sont  nombreuses,  les  dou- 
leurs sont  vives,  etc. 

Quel  que  soit  le  mode  de  début,  la  maladie  a  toujours  ten- 
dance à  se  prolonger,  soit  sans  modifications,  soit  avec  des  ré- 
missions et  des  poussées  successives.  L'enfant  s'anémie;  dan&^" 
le  sang  il  y  a  de  l'hypoglobulie,  une  légère  diminution  de 
l'hémoglobine  et  de  l'éosinophilie  (Olinto  de  Oliveira);  par- 
fois, il  se  produit  un  léger  œdème  transitoire  de  la  face  et 
des  extrémités,  sans  lésions  des  reins;  Vappétit  est  conservé; 
le /oie  est  tuméfié. 

2°  La[dysenterie  bacillaire,  après  une  incubation  de  2  ou 
3  jours,  a  un  début  brusque  ou  progressif.  On  peut  distin- 
guer plusieui^  formes. 

La  forme  légère  n'est  pas  rare  chez  l'enfant  (Auché)  ;  elle  se- 
traduit  par  une  diarrhée  glaireuse,  sans  grande  douleur. 

La  forme  ordinaire  a  généralement  un  début  brusque  ou 
rapide.  En  quelques  heures  le  syndrome  dysentérique  se 
constitue.  La  fièvre  est  nulle  ou  minime.  La  maladie  s'amende 
généralement  en  3  à  10  jours. 

La  forme  grave  donne  lieu  à  une  fièvre  vive,  qui  peut  rap- 
peler la  courbe  de  la  fièvre  typhoïde,  à  des  symptômes  géné- 
raux intenses. 

La  forme  prolongée  fait  suite  aux  formes  précédentes.  11  y 
a  persistance  des  symptômes  dysentériques  ou  parfois  diar- 
rhée banale  (HaushalterV  Elle  s'accompagne  d'un  état  cachec- 
tique. 
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Complications.  —  On  peut  observer  des  hémorragies  intes- 
tinales mortelles,  la  perforation  de  Vintestin,  le  rétrécissement 
cicatriciel  du  côlon,  le  prolapsus  du  rectum,  des  abcès  du  foie, 
propres  à  la  dysenterie  amibienne  et  exceptionnels  chez 
l'enfant  (p.  279),  des  arthropathies,  des  paralysies,  des  convul- 
sions, des  myocardites,  des  endocardites,  des  phlébites  des 
broncho-pneumonies,  des  néphrites,  des  œdèmes.  D'une  façon  gé- 
nérale, ces  complications  sont  plus  rares  chez  l'enfant  que 
chez  Tadulte. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  varie  avec  la  variété  de  dysen- 
terie observée.  La  dysenterie  amibienne  est  relativement  béni- 
gne; elle  cause  plus  rarement  la  mort  que  chez  l'adulte.  Dans 
la  dysenterie  bacillaire,  la  mortalité  atteint  50  p.  100  dans  la 
première  année,  30  p.  100  ensuite  (Kruse);  le  traitement  dimi- 
nue notablement  la  gravité  de  l'affection. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  fonde  sur  les  conditions 
étioloyiques,  les  caractères  cliniques,  Vétude  bactériologiciue  des 
Jèces,  qui  décèle  l'amibe  ou  le  bacille,  V agglutination  des 
bacilles  par  le  sérum  du  malade  dans  les  dysenteries  bacil- 
laires. Les  recherches  de  laboratoire  sont  souvent  nécessaires 
pour  différencier  la  dysenterie  des  colites  dysentériformes 
(p.  225). 

Prophylaxie.  —  Il  faut  isoler  les  dysentériques  et  prendre 
les  précautions  d'usage  dans  les  maladies  infectieuse*  :  lavage 
des  mains,  désinfection  des  déjections,  du  linge,  etc. 

Traitement.  —  1°  Dysenterie  bacillaire.  —  On  injecte  du 
sérum  antidysentérique  :  10  ou  20  centimètres  cubes  avant 
6  mois,  20  à  .^0  centimètres  cubes  après  cet  âge  (sérum  de 
Vaillard  et  Dopter  préparé  à  l'Institut  Pasteur  de  Paris),  en 
réglant  la  dose  suivant  la  gravité  de  la  maladie.  On  renou- 
velle les  injections  le  lendemain  et  le  surlendemain,  en  se 
guidant  sur  l'état  des  selles;  on  continue  l'emploi  des  doses 
décroissantes  dans  les  formes  sévères. 

La  sérothérapie  donne  de  bons  résultats  :  chez  les  enfants 
âgés  de  quelques  mois  à  10  ans,  elle  a  fait  tomber  la  morta- 
lité de  25  ou  30  p.  100  à  5  p.  100  (Kruse). 

A  défaut,  on  a  recours  au  traitement  médicamenteux. 

Sulfate  de  soudée  à  dose  purgative  ou  à  doses  faibles  pen- 
dant plusieurs  jours. 

Ipéca  à  la  Brésilienne  ou  en  lavement. 

Les  instillations  rectales  goutte  à  goutte  de  sérum  physio- 
logique chaud,  additionné  ou  non  de  bleu  de  méthylène  à 
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0  gr.  05  p.  100,  ont  une  action  locale  calmante,  en  même 
temps  qu'une  action  générale. 

Après  la  phase  aiguë,  dans  les  formes  prolongées,  on  con- 
seille :  le  soufre  sublimé  et  lavé  à  hautes  doses,  Técorce  de 
simarouboy  le  guarana  (Rousseau  Saint-Philippe),  le  tannin,  le 
tannlgène,  les  lavages  antiseptiques  de  l'intestin  avec  des 
solutions  de  nitrate  d'argent,  de  permanganate  de  potasse,  d'eau 
oxygénée,  de  coUargol,  de  bleu  de  méthylène,  de  liqueur  de  La- 
barraque. 

Au  début,  on  prescrit  la  diète  hydrique.  Ensuite  on  donne  des 
décoctions  de  riz,  d'orge,  d'avoine,  du  bouillon  de  légumes  ou 
de  poulet,  et,  plus  tard,  en  tenant  compte  de  l'âge,  du  lait,  du 
babeurre,  du  kéfir,  des  bouillies,  des  potages,  des  panades,., 
des  purées,  etc. 

'■1°  Dysenterie  amibienne.  —  Le  chlorhydrate  d'éniétine, 
médicament  de  choix  chez  l'adulte,  a  été  peu  utilisé  chez 
l'enfant.  On  se  conformera  aux  règles  formulées  pour  le  pre- 
mier, tant  à  la  phase  aiguë  que  dans  les  états  chroniques. 

Dans  ces  derniers,  on  associe  le  novarsènobenzol. 

Le  traitement  classique  est  réalisé,  comme  pour  la  dysen- 
terie bacillaire,  avec  le  sulfate  de  soude,  Vipéca,  etc. 


VI.  —  Tuberculose  Intestinale. 

La  tuberculose  intestinale  est  aussi  fréquente  dans  l'en- 
fance qu'à  l'âge  adulte.  Cependant  elle  est  plus  rare  au-des- 
sous de  2  ans  que  chez  les  sujets  plus  âgés  ;  les  conditions  de 
son  développement  en  établissent  la  raison. 

Etiologie.  —  La  tuberculose  intestinale  relève  de  causes 
déterminantes  et  de  causes  prédisposantes. 

A.  Causes  déterminantes.  —  Ce  sont  celles  qui  amènent  le 
bacille  de  Koch  dans  la  paroi  intestinale.  Il  faut  distinguer  la 
tuberculose  intestinale  primitive  et  la  tuberculose  intestinale  secon- 
daire. 

1°  La  tuberculose  intestinale  primitive  est  rare.  Elle  s'ob- 
serve surtout  de  1  à  o  ans  et  est  beaucoup  plus  exceptionnelle 
chez  les  grands  enfants  et  chez  l'adulte,  réserve  faite  de  cer- 
taines formes  atypiques.  Certaines  observations  sont  d'ailleurs 
discutables  et  la  plupart  des  médecins  d'enfants  sont  d'ac- 
cord sur  sa  rareté.  Elle  est  généralement  attribuée  à  l'inges- 
tion d'aliments  bacillifères,  lait  et  viande.  Chez  le  nourrisson 
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cependant,  les  relations  des  lésions  tuberculeuses  avec  les 
vaisseaux  montrent  qu'il  s'agit  d'une  infection  hématogène 
(Péhu,  1911). 

2^  La  tuberculose  intestinale  secondaire  est  beaucoup 
plus  fréquente.  A  Tautopsie  des  enfants  tuberculeux  de  2  à 
15  ans  on  la  trouve  28  fois  sur  100  (Widerhofer).  Elle  s'ob- 
serve : 

a)  Dans  la  granulie  (tuberculose  par  voie  sanguine),  où  ellfr 
est  rare  aussi  bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte; 

5)  Dans  la  péritonite  tuberculeuse  (tuberculose  par  propa- 
gation). 

a)  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  et  c'est  là  le  fait  le  plus 
habituel.  En  pareil  cas  l'infection  de  l'intestin  est  réalisée  par 
les  crachats  bacillifères  déglutis;  elle  ne  se  produit  que  s'il 
y  a  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse.  C'est  ce  qui  explique 
la  rareté  de  la  tuberculose  intestinale  au-dessous  de  2  ans, 
sa  fréquence  de  plus  en  plus  grande  ensuite,  à  mesure  que  la 
tuberculose  pulmonaire  prend  les  caractères  de  la  tubercu- 
lose chronique  ulcéreuse  ;  chez  les  grands  enfants  et  chez  les 
adultes,  on  la  rencontre  en  effet  à  Tautopsie  de  presque  tous 
les  phtisiques  ;  au-dessous  de  2  ans,  quand  elle  existe,  il 
s'agit  de  faits  rares  de  tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse 
(cas  de  Marfan,  d'Audéoud,  etc.); 

(/.  Exceptionnellement,  à  la  suite  d'une  ulcération  tubercu- 
leuse de  la  bouche  (Marfan  et  Apert)  ou  du  pharynx. 

B.  Causes  prédisposantes.  —  Le  jeune  âge  crée  une  prédis- 
position à  la  tuberculose  intestinale  primitive  ;  Ghauveau, 
Cadéac,  Straus  ont  en  effet  montré  expérimentalement  la 
susceptibilité  plus  grande  des  animaux  jeunes  à  la  tubercu- 
lose par  ingestion.  Les  affections  gastro-intestinales  chro- 
niques et  l'alimentation  artificielle,  à  laquelle  elles  sont  liées, 
sont  également  des  facteurs  favorisants. 

Anatomie  pathologique.  —  i"  Dans  la  granulie,  la  surface 
de  la  muqueuse  intestinale,  depuis  le  duodénum  jusqu'à  la 
terminaison  du  gros  intestin,  est  parfois  couverte  de  granu- 
lations très  petites,  grises,  transparentes,  dures;  leur  trans- 
parence, leur  dureté,  leur  extrême  dissémination  permettent 
de  les  distinguer  des  follicules  clos  (Marfan).  Chez  le  nour- 
risson, les  granulations  prédominent  sous  la  séreuse  périto- 
néale  et  sont  disposées  nettement  sur  les  ramifications  vas- 
culaires  (Péhu). 

2«  Dans  la  péritonite  tuberculeuse,  les  parois  de  l'intestia 
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peuvent  être  envahies  de  dehors  en  dedans  et  présentent  un 
aspect  spécial. 

3o  Dans  la  forme  commune,  généralement  secondaire  à  une 
tuberculose  pulmonaire  ulcéreuse,  on  trouve  quelquefois  des 
petits  tubercules  miliaires,  jaunâtres,  enkystés,  habituelle- 
ment des  ulcérations.  Comme  chez  l'adulte,  celles-ci  siègent 
principalement  dans  la  terminaison  de  l'intestin  grêle,  dans 
le  caecum  et  dans  l'appendice  ;  elles  n'ont  pas  été  vues  dans 
le  duodénum,  et  d'ailleurs  les  ulcérations  duodénales  chez 
l'adulte  sont  tout  à  fait  rares.  Leur  nombre  est  plus  ou  moins 
grand.  Leur  a.sp^c^varie  suivant  leur  siège.  Dans  Vintestin  grêle, 
elles  sont  lenticulaires,  arrondies,  en  godet,  ou  ovalaires  à 
grand  axe  longitudinal,  ou  plus  ou  moins  complètement  an- 
nulaires, suivant  qu'elles  se  sont  développées  soit  au  niveau 
des  follicules  clos  ou  des  plaques  de  Peyer,  soit  sur  le  trajet 
des  vaisseaux  ;  leurs  bords  sont  irréguliers,  déchiquetés,  sail- 
lants, tuméfiés,  infiltrés  de  granulations  jaunâtres  ;  le  fond  est 
rugueux,  inégal,  brunâtre.  Dans  le  csecuni  et  le  gros  intestin,  elles 
sont  irrégulières,  larges,  profondes,  anfractueuses;  lefond  est 
formé  par  la  tunique  musculaire  (Girode).  Il  n'y  a  dans  cette 
description  rien  de  spécial  à  l'enfance,  non  plifs  d'ailleurs  que 
dans  les  lésions  histologiques,  sur  lesquelles  je  n'insiste  pas. 

Chez  le  nourrisson,  les  tubercules  caséeux  et  les  ulcérations 
sont,  comme  les  granulations,  en  connexion  avec  les  vais- 
seaux ;  l'infection  jjacillaire  est  hématogène  (Péhu). 

4°  Le  tuherculome  hypertrophique  du  gros  intestin,  sur- 
tout observé  chez  l'adulte,  a  été  vu  chez  des  enfants  de  4  à 
13  ans  par  Vinas  (1901),  Phpcas  et  Carrière  (19U2),  Epstein 
(19041,  Guinon  et  Pater  (1906),  Méry  et  Babonneix  (1908).  11  se 
rencontre  chez  des  sujets  indemnes  de  toute  localisation 
tuberculeuse  manifeste  dans  les  poumons.  Il  siège  en  général 
sur  le  cax'uni.  Le  cœcum  hypertrophié,  entouré  par  des  adhé- 
rences péritonéales  et  du  tissu  scléro-lipomateux,  forme  une 
véritable  tumeur  dans  laquelle  est  englobé  l'appendice  ;  sa 
<:avité  est  rétrécie  par  la  muqueuse  épaissie,  recouverte  de 
végétations  et  d'ulcérations.  La  coupe  de  la  paroi  montre  un 
tissu  lardacé,  d'apparence  sarcomateuse.  Au  microscope,  on 
constate  de  l'infiltration  embryonnaire  et  un  début  de  sclé- 
rose dans  les  différentes  tuniques  intestinales,  quelques  rares 
granulations  et  bacilles  de  Koch. 

Quelquefois  le  tuberculome  est  multiple  :  caecum,  angle 
gauche  du  côlon,  anse  sigmoïde  (Méry  et  Babonneix). 
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5°  La  tuberculose  de  rappendice  iléo-cœcal  peut  coexister 
avec  la  tuberculose  iléo-cœcale  ou  être  isolée.  L'appendice 
paraît  normal,  ou  atrophié  et  scléreux,  ou  hypertrophié,  lar- 
dacé;  on  peut  voir  à  sa  surface  des  granulations  tubercu- 
leuses, des  petits  abcès  caséeux.  Les  ganglions  sont  atteints 
d'hypertrophie  simple  ou  tuberculeuse;  il  y  a  souvent,  sur  le 
péj'itoine  voisin,  des  granulations  tuberculeuses.  La  surface 
interne  présente  des  ulcérations  rares  ou  confluentes.  Histo- 
logiqiiement,  on  voit  une  infiltration  embryonnaire  des  diffé- 
rentes tuniques  et  des  follicules  tuberculeux. 

6°  Les  rétrécissements  tuberculeux  de  Vintestiiiy  qui 
donnent  lieu  cliniquement  à  des  phénomènes  d'occlusion  intes- 
tinale, sont,  comme  chez  l'adulte,  de  4  sortes  :  a)  rétrécisse- 
ments cicatriciels;  h)  rétrécissements  par  sclérose  soas-muqueuse 
développée  au  niveau  des  ulcérations  annulaires;  c)  rétrécis- 
sements par  tuméfaction  pariétale  (type  :  tuberculome  hypertro- 
phique  du  caecum);  d)  rétrécissements  par  lésions  entéro-périto- 
néales.  Les  scléroses,  associées  généralement  à  des  lésions 
péritonéales,  peuvent  déterminer,  au  niveau  de  l'intestin 
grêle,  des  rétrécissements  multiples,  au  nombre  de  5  à  7  en 
moyenne,  plus  ou  moins  distants,  qui  se  rencontrent  plus 
exceptionnellement  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  5  cas  ont 
été  réunis  chez  le  premier  par  Bérard  et  Leriche  (1904). 

Diverses  lésions  peuvent  compliquer  la  tuberculose  intes- 
tinale. Ce  sont  : 

a)  L'invagination  intestinale.  —  Sur  7  cas  publiés,  4  ont  été 
observés  chez  l'enfant  (Czerny,  Morgan,  Bérard)  ;  les  malades 
de  Bérard  avaient  4  et  8  ans.  Elle  complique  les  ulcérations 
tuberculeuses  et  les  sténoses  tuberculeuses,  du  fait  de  l'exa- 
gération de  la  contractilité  intestinale.  Le  rôle  de  la  tubercu- 
lose intestinale  dans  l'étiologie  de  l'invagination  intestinale 
serait  peut-être,  d'après  Bérard,  plus  important  qu'on  ne  le 
suppose. 

b)  La  perforation  intestinale,  qui  est  encore  plus  rare  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte  et  cause  exceptionnellement  une 
péritonite  généralisée. 

c)  La  tuberculose  péritonéale,  qui  est  étudiée  ailleurs. 

d)  Les  lésions  hépatiques  banales  ou  spécifiques  (p.  285). 

e)  La  tuberculose  desganglionsmésentériques.—  Elleaccom- 
pagne  presque  toujours  les  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin  ;  les  ganglions  malades  correspondent  aux  ulcéra- 
tions et  sont  principalement  situés  près  de  l'ane^le  iléo-cse- 
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cal;  ils  sont  plusou  moins  hypertrophiés,  isolés  ou  adhérents, 
contiennent  de  petites  granulations  grises,  des  tubercules 
crus  ou  caséeux,  et  peuvent  même  subir  la  dégénérescence 
caséeuse  totale. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  de  1m 
tuberculose  intestinale  varient  avec  les  formes  anatomiques. 

1°  La  granulie  intestinale,  généralement  latente,  peut 
jouer  un  rôle  dans  la  production  de  certains  symptômes  de 
la  forme  typhoïde  de  la  tuberculose  miliaire. 

^^  La  tuberculose  intestinale  par  propagation  contribue 
à  la  symptomatologie  digestive  de  la  péritonite. 

3°  Les  ulcérations  tuberculeuses  chroniques,  qui  consti- 
tuent la  forme  la  plus  habituelle,  peuvent,  comme  chez 
l'adulte,  rester  latentes  ou  ne  s'accompagner  que  de  la  diar- 
rhée banale  des  phtisiques,  due  à  des  causes  multiples.  Dans 
les  cas  les  plus  typiques,  il  y  a  une  diarrhée  intense,  jusqu'à 
12  ou  15  selles  par  jour  :  d'abord  mi-liquides  et  mêlées  de 
grumeaux  grisâtres  consistants,  les  selles  deviennent  ensuite 
aqueuses,  souvent  gris  noirâtre  du  fait  de  petites  hémorra- 
gies, fétides,  d'odeur  presque  gangreneuse;  elles  renferment 
des  globules  de  pus  et  des  bacilles  de  Koch.  Parfois  il  y  a 
des  alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  Souvent  il  y 
a  des  douleurs  spontanées  (coliques)  et  provoquées  par  la 
pression,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite.  Le 
ventre  est  normal  ou  météorisé  ;  la  palpation  profonde 
révèle  quelquefois  des  ganglions  hypertrophiés.  11  y  a  de 
l'inappétence,  parfois  des  nausées  et  des  vomissements.  L'en- 
fant maigrit,  a  une  fièvre  hectique,  etc.,  tous  symptômes  qui, 
dans  les  formes  secondaires,  relèvent  pour  une  part  de  la 
phtisie  pulmonaire  concomitante. 

Quand  les  ulcérations  du  gros  intestin  prédominent,  il  y  a 
des  syniplônies  dysentérifornies  :  épreintes,  ténesme,  selles  peu 
abondantes,  séreuses,  mêlées  de  membranes  ou  de  glaires 
souvent  sanguinolentes. 

4°  Le  tuberculome  hypertrophique  du  gros  intestin  a  un 
début  insidieux.  Il  donne  lieu  à  des  symptômes  d'obstruction 
intestinale  chronique  :  douleurs  prédominant  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  constipation  et  alternatives  de  diarrhée.  On 
perçoit  dans  la  fosse  illiaque  droite  une  tumeur  de  volume 
variable,  généralement  mobile,  ou  une  induration  diffuse. 
Il  n'y  a  pas  de  fièvre.  Au  bout  d'un  certain  temps  les  troubles 
digestifs  s'accusent,  l'amaigrissement  apparaît. 
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5"  La  tuberculose  de  l'appendice  est  généralement  mécon- 
nue quand  elle  accompagne  les  autres  localisations  de  la  tu- 
berculose intestinale.  Quand  elle  est  isolée,  elle  est  souvent 
latente,  ou  bien  tantôt  elle  donne  lieu  aux  symptômes  d'une 
appendicite  banale  subaiguë  ou  atténuée  (appendicite  tuber- 
culeuse), tantôt  elle  évolue  comme  un  abcès  froid  péri-ca?cal. 

Q°  Dans  la  forme  entéro-mésentérique,  spéciale  à  Tenfance, 
les  troubles  intestinaux  s'accompagnent  parfois  de  symp- 
tômes dus  à  la  compression  des  veines  cave  inférieure  ou 
iliaques  (œdème  des  membres  inférieurs),  de  la  veine  porte 
idilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales),  de  phéno- 
mènes dépendant  de  la  tuberculose  péritonéale  ^ascite,  etc.), 
•de  tumeurs  ganglionnaires  perceptibles  à  la  palpation  au-de- 
vant du  rachis. 

7°  Les  sténoses  tuberculeuses  donnent  lieu  aux  symp- 
tômes de  Voccliision  intestinale  chronique  et  quelquefois  de 
Voccliision  aiguë.  Le  plus  souvent  la  symptomatologie  n'a  rien 
de  caractéristique  :  accès  douloureux,  vomissements,  diar- 
rhée permanente  ou  alternant  avec  la  constipation,  météo- 
risme  abdominal,  etc.  (Bérard  et  Leriche). 

Marche.  Pronostic. —  La  marche  de  la  tuberculose  intes- 
tinale varie  suivant  les  formes.  La  granulie  est  rapidement 
mortelle  du  fait  de  l'infection  tuberculeuse  généralisée.  Dans 
les /ormes  ulcéreuses,  les  lésions  de  l'intestin  aggravent  la  tu- 
berculose pulmonaire  antérieure  quand  elles  sont  secon- 
daires, ont  une  marche  régulièrement  progressive  quand  elles 
sont  primitives.  La  tuberculose  hypertrophique  du  caecum,  la 
tuberculose  de  V appendice,  les  sténoses  ont  une  évolution  habi- 
tuellement lente  ;  l'intervention  chirurgicale  peut  modifier 
leur  pronostic. 

Les  complications  immédiatement  graves  (hémorragie,  pé- 
ritonite par  perforation)  sont  exceptionnelles. 

Diagnostic.  —  Quand  les  troubles  intestinaux  décrits  sur- 
viennent chez  un  tuberculeux  avéré,  le  diagnostic  de  tuber- 
culose intestinale  peut  être  fait  avec  de  grandes  présomp- 
tions; encore  ne  faut-il  pas  toujours  les  attribuer  à  des  lé- 
sions bacillaires,  car  ils  peuvent  relever  de  causes  banales. 

Dans  les  formes  primitives,  le  diagnostic  est  beaucoup  plus 
difficile.  Suivant  les  cas,  on  pense  à  une  affection  gastro-intes- 
Unale,  à  une  colite  ou  à  une  appendicite  banales,  à  un  sarcome 
du  cxcum,  à  une  occlusion  intestinale  de  cause  quelconque.  En 
dehors  des  caractères  propres  à  chaque  forme  clinique,  il 
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faut  tenir  compte  des  antécédents  héréditaires  et  personnels, 
de  Fétat  général,  qui  rendent  l'enfant  suspect  de  tubercu- 
lose. 

La 'présence  du  bacilles  de  Koch  dans  les  fèces  est  en  faveur 
de  la  tuberculose  intestinale,  à  la  condition  qu'il  n'y  ait  pas 
de  lésions  pulmonaires. 

Traitement.  —  11  est  médical  et  dans  certains  cas  chirur- 
gical. 

Le  régime  comprend,  après  le  sevrage,  le  lait,  les  œufs 
(principalement  les  jaunes  d'œufs  crus),  les  crèmes,  les  bouil- 
lies au  lait,  la  viande  de  mouton  ou  de  cheval  crue  et  pul- 
pée. 

Les  médicaments  ont  pour  but  de  combattre  la  diarrhée: 
bismuth,  taniiigène,  acide  lactique  (Hayem),  bleu  de  méthylène 
(Rénon).  Vopium  et  ses  dérivés  (élixir  parégorique,  lauda- 
num, etc.)  ne  sont  donnés  que  pour  calmer  les  douleurs. 
Contre  celles-ci,  on  prescrit  également  Vapplication  sur  Vab- 
domen  de  cataplasmes  simples  ou  laudanisés,  de  liniments 
calmants. 

Le  traitement  chirurgical  est  indiqué  dans  la  tuberculose- 
hypertrophique  du  cœcum,  dans  les  sténoses,  dans  l'appen- 
dicite. Les  indications  doivent  être  discutées  dans  chaque 
cas  particulier.' 


VIL  —  Sarcomes  de  l'intestin. 

Les  sarcomes  sont  prescjue  les  seuls  néoplasmes  de  l'intestin 
rencontrés  chez  l'enfant.  Ils  peuvent  être  secondaires  à  un 
sarcome  des  os,  du  rein,  etc..  ou  primitifs.  Ces  sarcomes  pri- 
mitifs de  l'intestin  sont  dailleurs  rares  :  aux  iQ  observations 
que  j'ai  réunies  avec  Hutinel  (1909),  il  faut  joindre  celle  de 
Se.  Ridont  et  Ford  Palser  (1909).  Ils  se  rencontrent  à  toutes 
les  périodes  de  l'enfance. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  sarcome  siège  sur  le  duo- 
dénum, le  jéjunum,  le  côlon  transverse,  le  côlon  ilio-pelvien, 
plus  souvent  sur  la  fin  de  Tiléon  et  le  caecum.  Il  forme  une 
tumeur  dure,  blanchâtre,  bosselée,  qui  peut  atteindre  le 
volume  du  poing  et  envahir  tout  le  pourtour  de  l'intestin  sur 
une  longueur  de  quelques  centimètres;  à  son  niveau,  la 
cavité  intestinale  est  normale,  rétrécie  ou  même  oblitérée, 
la  paroi    parfois    ulcérée.   Il   y   a    souvent   des  adhérences 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  16 
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péritonéales.  Au-dessus  la  cavité  de  l'intestin  peut  être  di- 
latée. Il  se  produit  parfois  de  Vascite,  hémorragique  ou  non. 
Les  ganglions  mésentériques  et  moins  souvent  les  ganglions 
périphériques  sont  envahis. 

Il  s'agit  de  sarcomes  globo-cellulaîres  ou  fiiso-cellulaires. 

Symptômes.  —  Le  sarcome  donne  lieu  à  des  douleurs  abdo- 
minales diffuses  ou  plus  rarement  localisées,  revenant  par 
crises;  à  des  troubles  digestifs,  constipation  ou  diarrhée  quel- 
quefois fétide,  colite  dysentériforme,  plus  tard  anorexie;  à 
une  anémie  précoce,  à  de  Vamaigrissement,  généralement  tar- 
dif. Le  ventre  se  météorise,  et,  au  bout  d'un  temps  qui  varie 
de  2  mois  à  1  ou  2  ans,  apparaît  une  tumeur  ;  celle-ci  siège, 
suivant  les  cas,  dans  les  régions  ombilicale,  sous-ombilicale, 
iliaque;  elle  est  plus  ou  moins  volumineuse,  à  une  consis- 
tance ferme,  est  unie  ou  bosselée,  mate,  mobile,  peu  doulou- 
reuse. Il  y  a  parfois  des  adénopathies  inguinales. 

La  mort  est  la  terminaison  fatale  ;  elle  se  produit  par 
cachexie  ou  par  occlusion  intestinale  aiguë,  due  parfois  à  une 
invagination  intestinale  ;  elle  survient  2  ou  3  mois  après  l'appa- 
rition de  la  tumeur,  quelquefois  au  bout  d'un  temps  plus  long. 

Diagnostic.  —  Avant  Vapparition  de  la  tumeur  on  porte  le 
diagnostic  d'occlusion  intestinale  ou  d'entérite.  Quand  la  tu- 
meur est  perceptible,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  adéno- 
pathies mésentériques,  les  tumeurs  du  rein,  l'appendicite,  la 
tuberculose  hypertrophique  iléo-cœcale. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  symptomatique. 
Le  traitement  chirurgical  est  palliatif  (anus  artificiel;  ou  cura- 
tif  (résection  de  Tintestin);  ce  dernier  nest  guère  indiqué. 


VllI.  —  Appendicite. 

L'appendicite  joue  un  rôle  si  important  en  pathologie  in- 
fantile qu'elle  mérite  d'être  étudiée  ici  en  détail,  bien  qu'elle 
ne  soit  pas  l'apanage  du  jeune  âg^e. 

Etiologîe,  —  L'inflammation  de  l'appendice  est  rare  avant 
'5  ans,  à  cause  de  sa  conformation  (p.  120);  elle  peut  cependant 
se  rencontrer  même  chez  le  nourrisson.  Elle  a  son  maximum  de 
fréquence  à  partir  de  3  ans,  surtout  de  40  à  13  ans  et  jusque 
vers  25  ans;  elle  devient  plus  rare  après  45  ans.  La  prédispo- 
sition du  sexe  masculin  est  beaucoup  moins  marquée  dans- 
l'enfance  que  plus  tard. 


APPENDICITE  243 

Les  causes  de  l'appendicite  sont  souvent  difficiles  à  disso- 
cier. Elles  sont  d'ordres  divers. 

4'^  Conditions  héréditaires  ou  familiales.  —  Dans  certaines 
familles,  plusieurs  enfants,  les  parents  eux-mêmes  sont  at- 
teints, à  plus  ou  moins  longs  intervalles,  d'appendicite.  On 
peut  invoquer  une  prédisposition  à  V infection  du  tissu  lymphoïde 
de  l'appendice  analogue  à  celle  qui  coexiste  souvent  chez 
le  même  sujet  pour  le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  (p.  67); 
un  état  cVanlo-infection  chronique  de  Vappendice,  comparable 
à  celui  des  canaux  hépatiques  et  pancréatiques,  inconnu 
dans  sa  cause  (diathèse  d'auto-infection  de  Gilbert  et  Lere- 
bouUetj;  l'existence  de  mêmes  conditions  hygiéniques  (alimen- 
tation); ïhérédo-syphilis  (Gaucher). 

2°  Dispositions  anatomiques  spéciales  de  Tappendice  :  tor- 
sion, flexuosités,  coudures,  particulièrement  fréquentes  chez 
l'enfant  (Brun  et  ^'eau;. 

3°  Corps  étrangers  de  Tappendice  :  épingles,  arêtes  de  pois- 
son, poils  de  brosse,  pépins  de  fruits,  etc.,  d'ailleurs  excep- 
tionnellement constatés.  Concrétions  stercorales,  fréquentes, 
formées  habituellement  dans  lappendice  lui-môme. 

4*»  Vers  intestinaux  ou  leurs  œufs,  tricocéphales,  ascarides, 
oxyures,  dont  on  a  exagéré  le  rôle  (p.  266) 

5'  Traumitismes  abdominaux,  qui  surviennent  chez  un  ma- 
lade à  appendice  déjà  taré  ou  bien  agissent  sur  un  appendice 
sain  en  créant  de  petites  érosions. 

6°  États  génitaux,  dont  lintervention  est  limitée  à  la  pé- 
riode de  la  puberté  chez  les  filles. 

7'  Régime  alimentaire,  affections  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin. —  Dans  nombre  de  cas  on  note  une  alimentation  défec- 
tueuse, indigeste,  trop  abondante,  l'abus  de  certains  ali- 
ments, notamment  des  aliments  azotés;  ont  été  aussi  incrimi- 
nés le  pain  d'avoine,  le  gibier,  les  choux,  les  fruits  crus,  les 
boissons  glacées,  etG.  Assez  souvent  on  constate  la  dyspepsie 
gastro-intestinale,  cause  de  Constipation  ou  de  diarrhée,  les 
colites  aigaës  et  chroniques,  si  fréquentes  chez  l'enfant  (p.  226), 
la  dysenterie,  ïabus  des  p'irg^tlifs  drastlipies  (Le  Gendre). 

8*  Infections  él Digne 3S  ou  générales  :  amygdalite  aiguë, 
pneumonie,  oreillons,  grippe,  rougeole,  scarlatine,  variole, 
rhumatisme  articulaire  aigu,  fièvre  typhoïde,  pyohémie. 

9°  La  tuberculose  de  l'appendice  a  déjà  été  étudiée  (p.  238). 
Elle  peut  d'ailleurs  faciliter  l'éclosioa  d'une  infection  ba- 
nale. 
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L'actinomycose  de  l'appendice  est  exceptionnelle. 
Pathogénie.  —  De  la  multiplicité  des  conditions  étiolo- 
giques  résiiite  la  conclusion  qu'il  n'y  a  pas  une  seule  théorie 
pathogénique   de   l'appendicite,  mais  que  chacune  des  théo- 
ries émises  s'applique  à  un  certain  ordre  de  faits.  L'appendi- 
cite est  la    consé- 
quence d'une  infec- 
tion, qui  peut  avoir 
un    point    de    dé^ 
part    canaliciilaire 
ou   être   d'emblée 
pariétale. 

L'infection  cana- 
liciilaire est  due 
soit  à  la  pénétra- 
tion de  germes  vi- 
rulents venant  du 
caecum,  au  cours 
des  infections  du 
tube  digestif,  soit 
à  l'exaltation  de  la 
virulence  des  ger- 
mes contenus  dans 
Tappendice  (rôle 
de  la  cavité  close, 
Talamon,  Dieula- 
foy),  soit  à  la  di- 
minution de  la  ré- 
sistance de  la  mu- 
queuse sous  des 
influences  diverses 
(piqûres  de  vers 
intestinaux,  lésions  au  cours  des  maladies  infectieuses,  trau- 
malismes  abdominaux,  etc.). 

Vinfeclion  pariétale  est  fonction  des  processus  septicé- 
miques;  au  cours  de  ces  derniers  la  localisation  des  germes 
au  niveau  du  tissu  lymphoïde  de  l'appendice  est  fréquente. 
Au  reste,  ces  discussions  pathogéniques  n'ont  rien  de  spé- 
cial aux  appendicites  de  l'enfance  et  leur  examen  approfondi 
comporterait  de  longs  développements. 

Anatomie  pathologique.—  Les  lésions  de  l'appendicite  ont 
été  étudiées  sur  les  pièces  enlev('es  dcns  les  opérations.  On 


Fig.  33.  -    Ap})endicite  aiguë  (Biun  et  Veau) 


APPENDICITE 


245 


décrit  des  appendicites  aiguës  et  des  appendicites  chroniques. 
1°  Appendicites  aiguës.  —  Elles  revêtent  3  aspects  principaux. 

A.  Appendicite  aiguë  légère.  —  L'appendice  est  gros,  dur, 
rouge.  Le  péritoine  voisin,  qtielquefois  normal,  est  généra- 
lement très  vascularisé  ;  la  muqueuse  est,  en  totalité  ou  par- 
tiellement,  tomenteuse,  ecchymotique, 

parfois  ulcérée. 

Au  microscope,  la  lésion  principale 
consiste  dans  la  tumé  faction  des  follicules 
clos  de  la  muqueuse;  les  sinus  péri- 
folliculaires  et  les  lymphatiques  sont 
bourrés  de  lymphocytes;  cette  môme 
lymphangite  interstitielle  se  continue 
dans  la  sous-muqueuse  et  le  tissu  sous- 
péritonéal  (fig.  33). 

Le  méso-appendice  épaissi  contient 
un  ou  deux  ganglions  tuméfiés. 

B.  Appendicite  suppurée  et  ulcé- 
reuse. —  L'aspect  macroscopique  est 
le  même  que  dans  la  forme  précédente, 
dontelle  constitueun  stade  plus  avancé; 
mais  on  trouve  du  pus  dans  la  cavité  et 
une  infiltration  purulente  en  amas  ou  diffuse  de  la  paroi.  Les 
abcès  s'ouvrent  soit  à  la  fois  dans  la  cavité  de  l'appendice  et 
dans  le  péritoine,  soit  dans  l'une  ou  dans  l'autre. 

Vabcès  pariétal  est  l'aboutissant  de  la  folliculite  et  de  la 
lymphangite.  Dans  les  autres  points  de  l'appendice,  on  note  des 
lésions  d'infection  suraiguë  :  disparition  de  l'épithélium,  tumé- 
faction des  follicules,  nécrose  des  fibres  musculaires,  dilata-" 
tions  vasculaires  et  suffusions  hémorragiques,  lymphangite. 

C.  Appendicite  gangreneuse  ou  nécrosante.  —  Générale- 
ment la  nécrose  est  partielle  :  vers  l'extrémité  libre  il  se  forme 
une  escarre  jaunâtre  ou  verdâtre,  molle  (fig.  34;,  dont  la 
chute  détermine  une  perforation.  Les  escarres  et  les  perfora- 
tions peuvent  être  multiples. 

Les  lésions  histologiques  consistent  en  une  nécrose  de  coagu~ 
lation  aiguë  qui  frappe  l'épithélium  superficiel  et  glandulaire, 
les  follicules,  les  fibres  musculaires  (fig.  35). 

Lésions  péritonéales  dans  les  appendicites  aiguës,  — 
Dans  les  appendicites,  il  y  a  toujours  des  altérations  du  péri- 
toine. Ce  sont  suivant  les  cas  : 

1°  Une  péritonite  plastique,  fibrineuse  ou  adhésive,  dans  les 


Fig.  34.  —  Appendicite 
gangreneuse  (Brun  et 
Veau). 
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appendicites  non  perforées,  consistant  en  un  exsudât  fibri- 
neiix  tantôt  très  minime,  tantôt  agglutinant  l'appendice  aux 
parties  voisines; 


'^-':o:. 


Fig.  35.  —  Appendicite  aiguë  nécrosante  (Letulle). 


S**  Une  péritonite  suppurée  enkystée  péri-appendiculaire, 
constituée  par  des  membranes  plus  ou  moins  épaisses,  ren- 
fermant du  pus.  Ces  abcès  péri-appendiculaires  sont,  d'après 
leur  localisation  et  leur  migration,  iliaques  (variété  habituelle), 
pelviens  (fréquents),  hypogatrisqaes,  sous-hépatiques,  rétro-cœ- 
caux,  etc.  (fig.  36). 
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3»^  Une  péritonite  suppurée  généralisée  ou  septique.  —  Dans 
le  premier  cas,  il  y  a  du  pus  accumule  surtout  dans  les  parties 
déclives,  où  il  prend  souvent  l'aspect  lactescent,  de  la  conges- 
tion et  des  exsudats  fibrineux  au  niveau  des  anses  intestinales 
distendues.  Dans  le  second,  on  trouve  un  liquide  sanieux,  mal 
lié,  bouillon  sale  (Jalaguier),  abondant,  quelques  membranes 
molles  infiltrées  de  sanie 
putride  ;  lintestin  est  peu 
distendu. 

Des  altérations  secon- 
daires nombreuses  peu- 
vent exister  qui  sont 
étudiées  avec  les  com- 
plications. 

2^^  Appendicites  chro- 
isiQUEs.—  L'appendice  pa- 
raît normal  ouest  défor- 
mé, étranglé  par  places  ; 
généralement  l'extrémité 
ou  bien  est  dilatée,  fer- 
mée par  un  étranglement 
ou  une  concrétion  fécale 
et  renferme  du  pus,  ou 
bien  est  transformée  en 
kyste  (fig.  37).  Les  parois 
épaissies  présentent  des 
reliquats  dabcès;  le  mé- 
so-appendice est  épaissi 
et  graisseux.  Il  y  a  des 
•adhérences  péritonéales. 

Histologiquement  les 
altérations  sont  variables  et   permettent  de  distinguer  les 
types  suivants  (Brun  et  Veau): 

a)  Appendicite  hypertrophique  caractérisée  par  de  l'hyper- 
trophie des  follicules. 

b)  Appendicite  chronique  ulcéreuse,  avec  petits  abcès  en 
voie  de  régression,  infiltration  leucocytique  peu  marquée, 
commencement  d'atrophie  des  glandes  et  de  la  muqueuse. 

c)  Appendicite  atrophique,  dans  laquelle  il  y  a  de  la  sclé- 
rose de  toutes  les  tuniques  devenues  méconnaissables. 

Bactériologie.  —  Dans  la  cavité  de  l'appendice  et  dans  le 
pus  péritonéal  on  trouve  (Monod  et  Macaigne,  x\chard,  No- 


Fig 


-  Schéma  des  abcès  péri-appendi- 
culaires  (Brun  et  Veau).  A,  Abcès  sous- 
hépalique;  B,  Abcès  pelvien. 
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becourt,  etc.)  des  colibacilles  seuls  ou  associés  à  des  strepto- 
coques, a  des  pneumocoques,  à  des  staphylocoques,  etc.  Dans  les 
formes  gangreneuses,  le  pus  fétide   contient  des  bactéries 


,^' 


J^l 


Fig.  37.  -  Appendicite  Ivystique  (Brun  et  Veau). 

anaérobies  :  Bacillns  fragilis,  Bacillas  ramosus,  Bacillas  perfrin- 
gens,  etc.  (Veillori  et  Zuber). 

Symptômes.  Formes  cliniques.  -  On  distingue  :  A.  des 
formes  aiguës;  B.  des  formes  chroniques. 

A.  Formes  aiguës.  -  Le  débat  est  généralement  rapide;  il 

JliZTu'  '"  ^"1'  '^"^^"^  ''  '^^  vomissements,  atl^qu  Is 
s  ajoute  une  série  de  symptômes. 


APPENDICITE  249 

La  douleur  apparaît  brusquement  ou  s'installe  progressive- 
ment; elle  est  souvent  mal  localisée  par  le  malade,  surtout 
quand  il  est  tout  jeune;  elle  siège  autour  de  l'ombilic  et  dans 
la  moitié  droite  du  ventre;  parfois  très  légère,  elle  est 
d'autres  fois  assez  intense  pour  faire  crier  l'enfant. 

Les  vomissements  sont  presque  constants  ;  ils  n'ont  pas  de 
rapport  avec  l'intensité  de  la  douleur;  ils  sont  d'abord  ali- 
mentaires, puis  muqueux  et  bilieux.  Un  vomissement  sans 
cause  occasionnelle,  sans  douleur  apparente,  est  parfois  le 
symptôme  initial. 

Il  y  a  souvent  de  la  constipation ,  mais  elle  peut  faire  défaut 
et  il  n'est  pas  rare  d'observer  de  la  diarrhée;  celle-ci  peut 
être  le  phénomène  saillant  et  masquer  les  symptômes  d'ap- 
pendicite, surtout  s'ils  sont  atténués. 

L'examen  de  l'abdomen  révèle  d'abord  une  légère  fétraction, 
plus  tard  un  peu  de  ballonnement.  Dans  la  fosse  iliaque  droite; 
il  y  a  de  Vhyperesthésie  cutanée,  de  la  défense  musculaire,  de  la 
contracture  des  muscles  abdominaux  qui  s'exagère  à  la  pres- 
sion, une  douleur  à  la  pression  localisée  au  milieu  de  la 
ligne  qui  joint  l'ombilic  à  l'épine  iliaque  antéro-supérieure 
(point  de  Mac  Burney)  ou  en  des  points  voisins;  une  localisa- 
tion assez  fréquente  est  à  l'union  des  tiers  interne  et  moyen 
d'une  ligne  réunissant  les  épines  iliaques  antéro-supérieures 
[point  de  Lanz).  La  douleur,  attribuée  par  Talamon  à  la  péné- 
tration d'un  corps  étranger  dans  l'appendice  (colique  appen- 
diculaire),  est  liée  à  l'inflammation  du  péritome  (Tripier  et 
Paviot). 

Le  début  est  généralement  le  même,  quelle  que  soit  l'évo- 
lution ultérieure  (Jalaguier).  Celle-ci  varie  suivant  1  intensité 
des  lésions  et  la  virulence  des  germes. 

1'^  Aj^jpendicite  aiguë  légère.  —  L'enfant  al  ou  2  vomis- 
sements, une  douleur  plus  ou  moins  [.vive,  souvent  légère 
et  décelable  seulement  par  la  pression,  qui  provoque  Tie  la 
défense  musculaire.  La  fièvre  est  nulle  ou  peu  élevée  (38"-o8°, 
5),  le  pouls  est  à  80-90.  Il  n'y  a  pas  de  tuméfaction  iliaque  ap- 
préciable. Au  bout  de  i  ou  2  jours,  si  le  traitement  est  rigou- 
reux, la  fièvre  tombe,  les  vomissements  cessent,  la  douleur 
s'atténue  et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

2°  Appendicite  aiguë  arec  péri- appendicite  plastique.  — 
Les  symptômes  de  réaction  péritonéale  sont  plus  marqués 
que  dans  la  forme  précédente;  après  24  ou  48  heures  appa- 
raît un  plastron  périionéal,  sorte  de  blindage  plus  ou  moins 
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étendu,  doublant  la  paroi  abdominale,  faisant  corps  avec 
elle,  douloureux  à  la  pression,  submat  à  la  percussion  faible 
(Jalaguier).  Les  phénomènes  généraux  persistent  plus  long- 
temps. 

La  péritonite  évolue  tantôt  vers  la  résolution^  qui  se  fait 
en  15  ou  20  jours,  tantôt  vers  la  suppuration. 

3  "  Appendicite  avec  péritonite  enkystée  péri-appendicu- 
laire  (abcès  péri-appendiculaire).  —  Dans  cette  forme,  la 
fièvre  est  plus  vive  (38''-40°),  le  pouls  fréquent  (110-120);  la 
douleur  et  le  ballonnement  du  ventre  sont  plus  marqués,  on 
■constate  au  bout  de  2  ou  3  jours  une  tuméfaction  vague,  un 
empâtement  diffus,  mal  limité  dans  la  fosse  iliaque. 

Puis,  tandis  que,  dans  la  forme  précédente,  après  7  ou  8 
jours,  la  température  baisse  et  les  phénomènes  locaux  su- 
bissent une  détente,  dans  la  forme  suppurée.  la  fièvre  et  la 
douleur  s'accentuent,  la  tuméfaction  ne  diminue  pas  ou  s'ac- 
croît, la  paroi  abdominale  s'œdématie  et  devient  le  siège 
d'une  circulation  veineuse  appréciable;  le  toucher  rectal  dé- 
cèle une  induration  dans  le  côté  du  bassin.  En  général  le 
pus  se  collecte  au-dessus  de  l'arcade  de  Fallope  (abcès  ingui- 
-nal);  mais  il  peut  se  porter  vers  d'autres  régions,  d'où  des 
complications  et  des  formes  anormales  (p.  251). 

4°  Appendicite  avec  péritonite  généralisée,  —  Elle  revêt 
2  formes  principales  (Jalaguier). 

a)  La  péritonite  septique  diffuse  (intoxication  péritonéale  de 
Jalaguier)  est  remarquable  par  l'absence  presque  complète  de 
symptomalogie  péritonéale  et  par  la  gravité  des  phénomènes  cV in- 
toxication générale.  La  douleur  abdominale,  le  point  de  Mac 
Burneysont  à  peine  marqués  et  il  existe  plutôt  une  douleur  à 
la  pression  dans  la  région  ombilicale  (Quénu);  il  n'y  a  pas  de 
météorisme  ;  le  ventre  reste  souple  ;  les  vomissements  sont 
rares,  la  diarrhée  est  fréquente.  La  température,  d'abord  à 
39°,  tombe  à  37°,  avec  un  pouls  à  150-160,  irrégulier. 

L'affection  évolue  en  36  ou  48  heures,  parfois  seulement  en 
4  à  6  jours;  dans  ce  cas  on  constate  souvent  une  rémission 
apparente,  une  accalmie  traîtresse  (Dieulafoy),  suivie  rapide- 
ment de  la  mort  dans  le  collapsus  et  l'hypotherniie. 

b)  La  péritonite  purulente  généralisée  peut  se  développer 
d'emblée  ou  succéder  à  la  forme  localisée  par  rupture  de  la 
poche  enkystée;  elle  donne  lieu  à  des  douleurs  vives  généra- 
lisées à  tout  l'abdomen,  mais  à  maximum  dans  la  région  ap- 
pendiculaire.  Il  y  a  des  vomissements  incessants,  verdâtres, 
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porracés,  une  constipation  absolue.  Le  ventre  est  météorisé, 
d'une  dureté  de  bois,  surtout  au  niveau  de  la  fosse  iliaque 
droite.  La  température  atteint  38°,  39°,  40°;  le  pouls  est  petit, 
rapide,  irrégulier. 

L'évolution  est  rapide;  la  mort  survient  en  2  à  6  jours. 
Parfois  le  pus  se  localise;  il  en  résulte  une  péritonite  puru- 
lente à  grands  enkystements  ou  à  foyers  multiples. 

Cette  forme  est  presque  la  règle  avant  un  an. 

B.  Formes  chroniques.  —  1°  Appendicite  à  répétitions,  à  re- 
chutes, —  11  n'est  pas  rare  quune  crise  d'appendicite  reste 
isolée.  Mais  souvent,  quand  une  crise  est  guérie,  elle  est  sui- 
vie, à  plus  ou  moins  longs  intervalles,  d'une  ou  de  plusieurs 
autres  crises,  qui  peuvent  être  graves,  alors  que  la  première 
avait  été  bénigne. 

2'  Appendicite  chronique  consécutive  à  une  appendicite 
aiguë.  —  La  crise  aiguë  terminée  par  résolution,  il  persiste 
dans  la  fosse  iliaque  droite  des  douleurs  vagues,  souvent  exa- 
gérées par  la  marche,  de  la  sensibilité  au  point  de  Mac  Bur- 
ney,  des  troubles  digestifs  :  anorexie,  digestions  lentes,  pé- 
nibles, crises  de  vomissements,  parfois  à  type  de  vomisse- 
ments périodiques,  constipation  avec  alternatives  de  diar- 
rhée, colite,  etc.  Cet  état  chronique  peut  être  pour  le  malade 
une  cause  de  gène  et  d'affaiblissement. 

3'^  Appendicite  chronique  d'embJée.  —  Le  malade  éprouve 
de  temps  en  temps  dans  Tabdomen  des  douleurs  spontanées, 
qui  le  prennent  au  milieu  du  jeu  ou  du  travail;  parfois  très 
vives,  elles  l'obligent  à  s'arrêter;  assez  souvent  elles  sur- 
viennent vers  2  ou  3  heures  du  matin,  au  lit  (Jalaguier,  Ras- 
touil).  Le  malade  a  des  troubles  digestifs,  comme  dans  la  va- 
riété précédente  ;  il  maigrit  à  tel  point  que  parfois  on  est  tenté 
de  le  prendre  pour  un  tuberculeux.  A  la  palpation  de  l'abdomen, 
on  constate  le  point  de  Mac  Burney. 

Complications.  Formes  anormales.  —  Elles  relèvent  de  la 
propagation  de  l'infection  par  la  voie  lymphatique  ou  sanguine 
et  de  la  toxi-infection  générale. 

A.  Complications  tenant  à  l'évolution  de  J'abcés  péri- 
sppendiculaire.  —  Au  lieu  de  rester  localisé  dans  la  fosse 
iliaque,  le  pus  peut  se  porter  dans  différentes  directions,  ou 
bien  présenter  d'emblée  une  localisation  anormale  en  rap- 
port généralement  avec  une  situation  particulière  de  l'appen- 
dice (fig.  36). 

V abcès  pelvien  est  assez  fréquent,  il  peut  être  consécutif  à 
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une  appendicite  à  localisation  ordinaire,  ou  apparaître  d'em- 
blée {appendicite  pelvienne).  La  douleur  est  plus  bas  et  plus 
médiane  que  dans  l'appendicite  banale  ;  il  y  a  souvent  de  la 
rétention  d'urine,  de  la  pollakyurie,  du  ténesme  vésical.  Le 
toucher  rectal  révèle  dans  le  bassin  une  mstsse  indurée  ou 
fluctuante.  L'abcès,  souvent  méconnu,  peut  s'ouvrir  dans  la 
vessie,  le  rectum,  rarement  le  vagin;  le  pronostic  est  alors 
grave. 

L'abcès  soas-hépatiqiie,  consécutif  à  l'abcès  iliaque  ou  loca- 
lisation primitive,  se  traduit  par  des  douleurs  et  par  de  la 
submatité  dans  la  région  sous-hépatique. 

L'abcès  soiis-phrénique,  dû  à  la  propagation  de  l'infection 
par  les  lymphatiques  sous-péritonéaux,  donne  lieu  aux  symp- 
tômes habituels  du  pyothorax  sous-phrénique. 

Les  abcès  lombaires,  les  abcès  périnéphrétiques  sont  rares. 

B.  Complications  Fiscérales. —1°  Appareil urinaire.  —  Dans 
les  formes  aiguës  même  bénignes,  une  albuminurie  légère, 
passagère  est  fréquente  ;  dans  les  formes  graves,  il  peut  se 
produire  une  néphrite  dégénérative  aiguë  {néphrite  toxique 
appendiculaire,  Dieulafoy). 

Quelquefois  il  y  a  de  la  pyélite. 

Assez  souvent  on  note  des  troubles  vésicaux  :  pollakyurie,  ré- 
tention d'urine,  péricystite  due  au  voisinage  de  l'abcès,  par- 
fois cystite  par  ouverture  de  l'abcès  dans  la  vessie  ou  par 
simple  propagation  de  l'infection. 

2°  Foie.  —  On  peut  observer,  mais  plus  rarement  que  chez 
l'adulte,  l'association  de  l'appendicite  et  de  la c/io/ec;v's^i^e,  affec- 
tion d'ailleurs  exceptionelle  dans  l'enfance. 

Quelquefois  se  forment  des  abcès  du  foie  (p.  279)  générale- 
ment petits  et  multiples,  dus  à  l'apport  des  germes  par  la 
veine  porte.  Cliniquement  [à  une  phase  appendiculaire 
plus  ou  moins  marquée,  quelquefois  inaperçue,  succède  une 
phase  silencieuse;  puis  apparaît  la  phase  hépatique  avec  les. 
symptômes  généraux  et  locaux  habituels  des  suppurations  du 
foie. 

Parfois  on  observe  de  Victère  grave  ou  de  l'insuffisance  aiguë 
du  foie,  qui  entraînent  rapidement  la  mort  dans  le  coma  et 
l'hypothermie. 

La  congestion  hépatique  passagère  est  assez  fréquente. 

3°  Plèvres  et  poumons.  —  Il  peut  se  produire  des  broncho- 
pneumonies, des  embolies  pulmonaires,  des  abcès  du  poumon,  delà 
gangrène  pulmonaire,  des  pleurésies.  Ces  pleurésies  appendicu- 
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laires  siègent  à  droite  et  sont  consécutives  à  des  abcès  sous- 
phréniques;  elles  sont  souvent  putrides. 

4° Septicémie.  —  Elle  réalise  des  phlébites,  généralement  loca- 
lisées à  la  veine  fémorale,  des  endocardites,  des  abcès  métasta- 
tiques. 

Toutes  ces  complications  peuvent  survenir  dans  les  appen- 
dicites les  plus  bénignes  en  apparence;  elles  sont  relative- 
ment rares. 

5°  Je  n'insiste  pas  sur  l'appendicite  herniaire,  ni  sur  l'appen- 
dicite à  gauche.  La  tubsrculose  de  l'appendicite  est  étudiée  ail- 
leurs (p.  240). 

Diagnostic.  —  A.  Le  diagnostic  d'appendicite  aiguë  s'im- 
pose, dans  les  formes  habituelles,  par  la  constatation  des 
signes  physiques.  Mais  souvent  la  douleur  spontanée  est 
très  atténuée  et,  par  suite,  Vappendicite  passe  facilement  ina- 
perçue, si  le  médecin  n'explore  pas  systématiquement  la  fosse 
iliaque  droite.  Toutes  les  fois  qu'il  y  a  des  troubles  digestifs 
chez  l'enfant,  il  faut  y  penser;  on  évite  ainsi  de  croire  à  une 
simple  indigestion  ou  à  un  embarras  gastrique  (p.  169). 

Certaines  infections,  d'autre  part,  pneumonie  ou  pleurésie,  rou- 
geole, scarlatine,  fièvre  typhoïde,  s'accompagnent  parfois  au 
début  d'une  douleur  dans  la.fosse  iliaque  droite  ;  elle  peut  faire 
penser  à  tort  à  une  appendicite.  Pour  la  fièvre  typhoïde, 
l'erreur  consiste  tantôt  à  diagnostiquer  une  appendicite  alors 
qu'il  s'agit  de  fièvre  typhoïde,  tantôt  à  méconnaître  une  appen- 
dicite grave  à  forme  typhoïde  ou  une  appendicite  compliquant 
une  dothiénentérie.  D'une  façon  générale,  on  élimine  Vappen- 
dicite, si  on  remarque  l'absence  de  défense  musculaire,  de 
douleur  à  la  palpation  profonde  et  la  présence  de  certains 
symptômes  propres  à  la  maladie  en  discussion,  la  dyspnée, 
par  exemple,  dans  la  pneumonie. 

La  difficulté  est  très  grande  encore  chez  les  enfants  atteints 
de  colite  chronique,  qui  font  des  poussées  aiguës  accompagnées 
de  douleurs  prédominant  parfois  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Tout  le  côlon  est  contracté  et  douloureux.  Si  l'appendice 
est  sain,  il  n'y  a  pas  de  point  appendiculaire  net,  tandis, 
qu'un  point  de  Mac  Burney  bien  caractérisé  indique  l'atteinte 
de  l'appendice. 

Le  diagnostic  est  généralement  facile  avec  les  coliques  hépa- 
tiques et  les  coliques  néphrétiques,  d'ailleurs  beaucoup  plus 
rares  chez  l'enfant,  avec  la  colique  de  plomb,  avec  Vétrangle- 
ment  hernicdre.  Le  diagnostic  avec  Vocclusion  intestinale  et  sur- 
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tout  avec  Vinvagination  intestinale  (p.  218),  qui  est  une  cause 
fréquente  de  cette  dernière  dans  la  première  enfance,  avec  la 
péritonite  taberculeuse  aiguë,  est  parfois  délicat. 

Chez  les  enfants  hystériques  il  faut  penser  à  la  possibilité 
d'unepseudo-appendicite  :  l'exagération  des  symptômes, le  désac  - 
cord  entre  ceux-ci  et  l'état  général,  les  stigmates  nerveux 
mettent  en  éveil.  Toutefois  une  appendicite  peut  exister  chez 
un  hystérique  et  une  lésion  légère  de  l'appendice  peut  avoir 
provoqué  l'attention  du  malade. 

Au  cours  de  l'évolution,  quand  il  y  a  tuméfaction  localisée 
dans  la  fosse  iliaque,  il  faut  éliminer  les  néoplasmes  dacœcam, 
\3Ltaberciiloseiléo-cœcale,Yinvaginationintestinale (p. ^Ï8}, qui  sont 
beaucoup  plus  rares,  ont  une  évolution  particulière  et  si- 
mulent surtout,  sauf  cette  dernière,  l'appendicite  chronique. 
Quand  il  y  a  des  symptômes  nettement  caractérisés  de  péri- 
tonite généralisée,  et  une  fois  Vétranglenient  interne  éliminé, 
il  faut  rechercher  s'il  s'agit  soit  d'une  péritonite  appendiculaire , 
soit  d'une  péritonite  par  perforation  stomacale  ou  intestinale,, 
soit  d'une  autre  variété  de  péritonite  ai^uë.  Chez  l'enfant^ 
l'appendicite  est  de  beaucoup  la  cause  la  plus  fréquente  de 
péritonite  aiguë- 
Dans  les  cas  de  septicémie  péritonéale,  l'attention  n'est 
guère  attirée  du  côté  de  l'appendice  et  souvent  on  porte  le 
diagnostic  d'embarras  gastrique,  de  grippe,  de  fièvre  typhoïde  ,. 
d'empoisonnement. 

B.  Le  diagnostic  d  appendicite  chronique  n'est  souvient 
pas  fait,  si  on  n'y  pense  pas,  car  les  troubles  appendicu- 
laires  sont  masqués  par  les  symptômes  de  dyspepsie  chro- 
nique, de  vomissements  périodiques  (p.  183),  de  colite,  etc.  Par- 
fois oh  qualifie  les  malaises  éprouvés  par  l'enfant  de  troubles 
néuropathiques  ou  on  attribue  le  mauvais  état  générale  la  tuber- 
culose. 

Dans  les  cas  où  on  trouve  une  tuméfaction  iliaqa3,  on  doit 
penser  à  la  tuberculose  ou  au  cancer  iléo-cxcal,  à  une  invagina  - 
tion  chronique. 

On  prend  parfois  pour  une  appsndicite  une  péritonite  tuber- 
culeuse. 

C.  Le  diagaostic  d'appandicite  établi,  il  faut  préciser  autant 
que  possible  la  variété  clinique  et  chercher  s'il  existe  des 
complications.  Ces  points  sont  importants  pour  établir  un 
pronostic  et  iîxer  le  traitement.  Je  n'ai  pas  à  revenir  sur  la 
description  faite  plus  haut. 
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On  peut  utiliserdans  ce  but  l'examen  hémalologiquef  Cursch- 
mann,  Wassermann,  Hayem  et  Parmentier,  Gazin,  Vaquez 
et  Laubrv,  Veau,  etc.).  Dans  Vappendicite  aiguë  non  suppurée, 
on  compte  5  à  40.000  leucocytes  ;  dans  Vappendicite  aiguë  sup- 
purée,  la  leucocytose  atteint  progressivement  25  à  30.000,  puis 
diminue,  s'il  y  a  résorption  du  pus;  dans  les  septicémies  péri- 
tonéaîes,  la  leucocytose  est  nulle  ou  à  peine  marquée. 

Pronostic.  —  L  appendicite  aiguë  doit  toujours  être  con- 
sidérée comme  une  affection  sérieuse,  car, au  début,  Son  évolu- 
tion ne  peut  être  établie  avec  certitude.  Cependant  il  y  aune 
échelle  de  gravité,  qui  va  de  l'appendicite  aiguë  légère  à  l'ap- 
pendicite avec  abcès  appendiculaire  et  à  l'appendicite  avec 
péritonite  généralisée;  celle-ci,  grave  dans  les  formes  suppu- 
rées,  est  presque  fatale  dans  la  forme  septique  diffuse.  11 
faut  donc  porter  un  pronostic  en  rapport  avec  la  forme  clinique, 
mais  toujours  le  réserver,  car  l'évolution  peut  se  modifier 
d'un  moment  à  l'autre.  Les  formes  graves  d'emblée  constituent 
environ  3  p.  -100  des  cas  (Jalaguier  ). 

Chez  le  nourrisson,  la  mort  est  la  règle  avant  un  an,  car  il 
s'agit  presque  toujours  d'une  péritonite  purulente  généra- 
lisée ou  à  foyers  multiples,  et  la  terminaison  fréquente  dans 
la  deuxième  année,  où  on  observe  surtout  une  péritonite  sup- 
purée  et  enkystée  (Kirmisson  et  Guimbellot). 

Les  récidives  se  produisent  dans  15  à  25  p.  100  des  cas,  sui- 
vant les  statistiques. 

L'appendicite  chronique  constitue  parfois  une  véritable 
infirmité,  qui  entretient  des  troubles  digestifs  et  un  mauvais 
état  général.  Elle  peut  d'autre  part  se  compliquer  d'accidenis^ 
aigus  graves. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  varier  avec  les  formes 
cliniques.  Il  est  médical  et  chirurgical. 

I.  Appendicite  aiguë.  —  A.  Traitement  médical.  —  II  y  a 
des  cas  où  l'intervention  chirurgicale  est  indjquée  d'em- 
blée ;  le  plus  souvent  le  traitement  médical  peut  être  essayé 
tout  d'abord. 

Il  faut  prescrire  Vimmobilité  absolue  dans  le  décubitus  dorsal, 
la  tète  et  le  thorax  un  peu  élevés;  —  l'application  en  per- 
manence sur  l'abdomen  d'une  large  vessie  en  caoutchouc 
renfermant  de  la  glace  pilée,  séparée  de  la  peau  par  un  carré 
de  flanelle  bien  sèche  pour  éviter  l'irritation,  suspendue  au 
besoin  à  un  cerceau,  mais  toujours  de  contact  large  avec  la 
paroi   abdominale;  —   la  suppression   de  tout  aliment  et  de 
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toute  boisson  pendant  un  temps  variable,  42,  2i,  48  heures  et 
plus. 

On  défend  les  lavements  et  les  purgatifs. 

Si  les  doulears  sont  assez  vives,  on  donne  de  Yopiam  sous 
forme  de  pilules  d'extrait  thébaïque  ou  mieux  d'injections 
sous-cutanées  de  morphine. 

Contre  les  vomissements,  on  fait  sucer  de  petits  fragments 
de  glace. 

S'il  y  a  de  la  dépression  des  forces,  ou  si  la  diète  est  prolon- 
gée, on  fait  des  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel  et 
au]besoin  d'huile  camphrée. 

Ce  traitement,  rigoureusement  appliqué,  amène  dans  la 
majorité  des  cas  une  amélioration  rapide.  Si  celle-ci  se  main- 
tient, on  donne,  après  24  ou  48  heures,  de  Veau  par  cuillerée 
toutes  les  2  heures,  puis  toutes  les  heures  1/2,  puis  toutes  les 
heures,  et  on  augmente  ensuite  les  doses.  Plus  tard,  si 
l'amélioration  continue,  quand  la  fièvre  est  tombée,  on  com- 
mence la  réaUmentation  d'une  façon  prudente  avec  de  l'eau 
d'orge  ou  de  riz,  du  lait,  du  bouillon  de  légumes  ou  de 
poulet.  Enfin  on  permet  des  bouillies  et  des  panades  lé- 
gères, plus  tard  des  purées,  un  œuf,  etc. 

Si,  au  8«  ou  10^  jour,  il  n'y  a  pas  eu  de  selle  spontanée,  on 
met  un  suppositoire  à  la  glycérine,  on  donne  de  petits  lave- 
ments d'eau  glycérinée  ou  d'huile  et  de  faibles  doses  d'huile 
de  ricin. 

Il  va  sans  dire  que  les  détails  du  traitement  doivent  varier 
suivant  les  formes  cliniques. 

B.  Traitement  chirurgical.  —  Pour  certains  médecins  et 
chirurgiens,  toute  appendicite  aiguë  doit  être  opérée  aussitôt 
que  faire  se  peut.  Pour  la  plupart  V opportunité  de  Vinterven- 
tion  doit  être  discutée. 

1°  Intervention  à  chaud.  —  Elle  doit  être  pratiquée  le  plus 
tôt  possible  au  cas  de  péritonite  généralisée  ;  cependant  cer- 
tains chirurgiens,  Jalaguier  entre  autres,  n'opèrent  pas  la 
péritonite  septique  diffuse. 

Dans  Vappendicite  avec  péritonite  enkystée  péri-appendiculaire , 
les  avis  sont  partagés  :  d'après  les  uns,  il  faut  opérer,  si  après 
48  heures  de  traitement  rigoureux  il  n'y  a  pas  d'améliora- 
tion (Brun  et  Veau);  d'après  les  autres  (Jalaguier,  etc.),  il 
vaut  mieux  attendre  davantage.  Il  y  a,  croyons-nous,  intérêt 
à  ouvrir  les  foyers  suppures  dès  qu'il  y  a  du  pus  collecté,  si 
la  fièvre  persiste,  si  la  tuméfaction  augmente. 
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Dans  l'appendicite  avec  péri-appendicite  plastique,  dans  Vap- 
pendicite  aujaë  légère,  il  est  préférable  d'attendre  le  refroidis- 
sement. 

2"  Intervention  à  froid.  —  Elle  doit  être  conseillée  toutes 
les  fois  quil  y  a  eu  une  crise  manifeste  d'appendicite,  si  lé- 
gère soit-elle.  Les  récidives,  en  effet,  sont  toujours  à  craindre 
et  peuvent  être  très  graves. 

II.  Appendicite  chronique.  —  On  conseille  le  reposait  lit  plus 
ou  moins  prolongé,  on  veille  aune  bonne  hygiène  alimentaire, 
à  l'évacuation  régulière  de  l'intestin  à  l'aide  de  laxatifs,  en  se 
conformant  d'une  façon  générale  aux  principes  indic{ués  à 
propos  des  affections  gastro-intestinales  chroniques  (p.  171) 
et  des  colites  chroniques  (p.  228).  Puis,  si  on  n'obtient  pas' 
d'amélioration  manifeste,  on  conseille  l'intervention  chirur- 
gicale. 

IX.  —  Vers  intestinaux. 


Les  vers  intestinaux  sont  plus  fréquents  chez  les  enfants 
que  chez  les  adultes.  Tout  en  faisant  la  part  de  la  gourman- 
dise et  de  la  malpropreté  des  premiers,  il  existe  certaine- 
ment une  prédisposition  due  au  J<?;(/ie  dr/e  ;  les  jeunes  animaux 
-chiens,  chats,  veaux,  hébergent ïlès  les  premières  semaines 
de  nombreux  ascarides,  alors  que  leurs  mères  n'en  ont  que 
queh^ues-uns  (Brumpt). 

Les  vers  jouent,  en  pathologie  infantile,  un  rôle  impor- 
tant, mais  il  a  été  souvent  exagéré.  Dans  la  plupart  des  cas 
leur  présence  reste  latente;  dans  d'autres,  ils  provoquent  des 
troiibles  plus  ou  moins  graves. 

Ils  appartiennent  à  l'ordre  des  Cestode^  et  à  l'ordre  des  Nénia- 
h)des.  J'insiste  seulement  sur  ceux  qui  sont  le  plus'commu- 
iiément  rencontrés  chez  les  Qnfants. 

Parasitologie.  Etiologie.  —  I.  Cestodes.  —  Les  Cestodes 
sont  des  vers  plats,  rubanés,  dont  2  familles,  les  Tœnias  et  les 
Uolriocéphales,  se  rencontrent  dans  l'intestin  de  l'enfant.  Leur 
cycle  évolutif  comporte  un  hôte  intermédiaire,  dans,  les  tissus 
duquel  se  développe  leur /orme  larvaire. 

A.  Taenias.  —  Le  ver  rubané  (forme  adulte)  vit  dans  lin- 
lestin  de  l'homme.  Les  œufs  expulsés  au  dehors  sont  ingérés 
par  des  animaux  différents  suivant  les  espèces  ;  dans  l'orga- 
nisme de  ceux-ci  ils  donnent  naissance  à  la /orme  larvaire,  qui 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  1  7 
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gagne  les  lissus  (cysticerque ).  Ingéré  par  l'homme  avec  la  chair 
des  animaux,  le  cysticerque  se  transforme  dans  son  intestin 
en  ver  rubané. 

4"  Taenia  saginata  {T.  inermis).  —  Il  provient  de  Tingestion 
de  viande  de  bœuf  contenant  le  Cyslicercus  bovis. 

Il  est  relativement  plus 
fréquent  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte,  tout 
ë^^  moins  dans  certains* 
pays  :  à  Vienne,  Monti, 
pour  1.000  sujets,  trouve 
18  tfenias  chez  les  en- 
fants, lOchez  les  adultes  : 
dans  la  République  Ar- 
gentine, Lynch  a  rencon- 
tré ses  œufs  dans  4,  38 
p. 100  des  fèces  de  sujets 
de  moins  de  15  ans,  et  seu- 
lement dans  3,86  p.  100 
des  fèces  d'adulte.  A  Pa- 
ris ilest  assez  rare  (H.  Ro- 
ger). 

Exceptionnel  au-des- 
sous d'un  an,  il  devient 
plus  fréquent  après  cet 
âge  :  d'après  les  stati- 
stiques de  Mônti  et  de 
Furth  on  trouve,  pour 
100  cas  observés  avant 
15  ans,  3,  4  la  première 
année,  10,  2  la  deuxième, 
20,9  la  troisième,  55,1  de 
8  à  10  ans,  10,  2  de  10  à  15  ans..  Les  fiUes  sont  plus  souvent 
atteintes. 

T.  saginata  a  une  tête  globuleuse,  pourvue  de  4  ven- 
touses, sans  crochets  (fig.  38).  Il  mesure  4  à  10  mètres.  Les 
anneaux  sont  d'autant  plus  grands  qu'ils  sont  plus  proches  de 
l'extrémité  opposée  à  la  tête  (fig.  39)  ;  les  derniers,  bourrés 
d'œufs,  ont  15  à  20  millimètres  de  long  sur  5  à  7  millimètres 
de  large.  Les  pores  génitaux  sont  situés  sur  le  bord  latéial  et 
alternent  irrégulièrement(fig.  40).  Les  œufsi  fig.  50)  ont  30  à40  p. 
de  long  sur  25  à  35  [jl  de  large;  ils  sont  ovalaires  ou  ronds. 


Fig.  38.  —  Tfeuia  saginata  :  extrémité 
céptialique  (grossie).  —  a,  Étal  d  OAten- 
sion  ;  b,  État  de  rétraction. 
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ont  une  coque  épaisse,  striée  en  rayon,  et  renferment  l'em- 
bryon hexacanthe. 

Le  taenia  est  généralement  isolé:  ii  y  en  a  quelquefois  2  ou 
3,  exceptionnellement  davantage.  Il  habite  l'intestin  grêle  ;  sa 
tête  se  fixe  dans  la  partie  supérieure  du  duodénum.  Les 
derniers  anneaux  sont  expulsés  séparément  avec  les 
fèces  ou  dans  leur  intervalle,  involontairement,  par  suite 
de  leurs  mouvemenis  de  reptation;  on  les  trouve  dans  le 
lit  et  dans  les  vêtements  de  lenfant. 

2"  Taenia    solium  i  f.  armé).  —   Sa 


Fig.  39    —  Ticnia  saginala  :  difféienls 
segments. 


Fig.  4U.  —  Taniia  saginala 
utérus. 


présence  est, consécutive  à  Tingestion  de  viande  de  porc  ladre, 
e'est-à  dire  contenant  le  Cyslicercus  cellulosœ.  Il  a  une  lon- 
gueur moyenne  de  2  à  3  mètres;  sa  tête  (fig.  41 1  porte  4  ven- 
touses et  une  double  rangée  de  crochets;  les  anneaux  mûrs 
mesurent  iO  à  12  millimètres  de  long  sur  5  ou  6  millimètres 
de  large.  Les  pores  génitaux  sont  latéraux  et  alternent  ré- 
gulièrement (fig.  42  et  43  ;  ils  ne  sont  expulsés  qu'avec  les 
fèces  et  en  chaînes  de  3  à  5  anneaux  au  moins.  Les  œuls 
(fig.  50j  ressemblent  à  ceux  du  T.  saginata. 

T.  solium  est   généralement  unique  dans  l'intestin,  exce[>- 
tionnellement  on  en  trouve  2  à  o. 
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Il  est  beaucoup  plus  rare  que  le  T.  saginata,  aussi  bien  chez 
l'enfant  que  chez  Tadulte. 

L'embryon  peut  infecter  l'homme  et  déterminer  chez  lui 
une  cysticercose  généralisée  [ladrerie  humaine). 

3°  Tœnia  nana  {Ilymenolesis  nana).  —  Son  hôte 
intermédiaire  est  inconnu  ;  toutefois  il  a  été 
trouvé  dans  les  selles  d'un  enfant  de  6  ans,  en 
même  temps  qiV Ilymenolesis  murena  chez  des 
souris  prises  dans  le  même  local  (Broquin-La- 
combe.  Il  mesuré  10  à  15  millimètres  de  long,  a 
une  tête  pourvue  de  4  ventouses  et  d'une  rangée 
de    crochets.   Les  pores  génitaux  s'ouvrent    du 

même  côté  et  tou- 
jours à  gauche. 
Les  œufs  sont  ova- 
laires,  renferment 
un  embryon  hexa- 
canthe  et  sont  li- 
mités par  une  dou- 
ble m  e  m  b  r  a  n  e 
transparente. 

T.  nana  se  trouve 
en  grand  nombre 
dans  l'intestin 
(100,  200  et  plus). 

Il  se  rencontre 
surtout  en  Italie, 
moins  souvent  en 
Russie,  au  Japon, 
en  Amérique  ;  il 
est  rare  en  France. 
Il  est  plus  fréquent 
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Fig.  41.  —   Taînia  solium  : 
extrémité  céphalique  (grosfeie) 


Fig.  42. 

chez  l'enfant  que  Taenia  solium. 
chez  l'adulte.  A 
Buenos-Aires,  où  il  semble  augmenter  de  fréquence  par  suite 
de  rémigration  italienne,  Lynch  a  trouvé  des  œufs  11  fois  sur 
60  examens  de  fèces  d'enfants  de  1  à  15  ans,  mais  il  n'a  pas 
rencontré  de  vers. 

4-^  Taenia  canina  {T.  cuciimerina).  —  Le  tœnia  du  chien  et 
du  chat  s'observe  quelquefois  chez  l'homme  et  presque  exclu- 
sivement chez  l'enfanl,  souvent  au-dessous  d'un  an,  grâce 
à  la  promiscuité  fréquente  des  enfants  avec  ces  animaux. 
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Les    cas  se  rencontrent  surtout  en  Scandinavie,    au  Dane- 
mark. 

5°  Tœnia  flavopunctata,  Taenia  Madagascariensis,  Dypilidium 
caninum  ont  été  rarement  vus  chez  l'enfant. 

B.  Botriocéphales.  —  Le  Botriocephalus 
latus,  le  seul  important,  se  rencontre  sur 
les  bords  de  la  mer  Baltique,  autour  du  lac 
de  Genève,  au  Japon,  etc.;  il  est  ti-ès  rare 
en  France,  en  Italie,  en  Amérique.  11  atteint 
surtout  les  adultes  et  est  exceptionnel  chez 
l'enfant. 

Il  se  rapproche  beaucoup  morphologi- 
quement des  Ttenias  solium  et  saginata. 
Ses  œufs  (  fig.  50'  se  développent  dans  l'eau, 
mettent  en  liberté  un  embryon,  qui  est  in- 
géré par  certains  poissons  et  se  loge  dans 
leurs  muscles  (Plérocercoïdes).  Ces  larves, 
très  résistantes  à  la  chaleur,  pénètrent  dans 

l'intestin  de  l'homme  avec  le  poisson  qu'il 

^  ^  Fig.  43.  —   Tœnia 

I"ange-  solium:  utérus. 

II.  lNématodes.  —  Les  Xématodes  sont  des 
vers  de  forme  arrondie  et  allongée.  Ils  ont  un  tube  digestif, 
sont  unisexués,  se  reproduisent  par  des  œufs  dont  le  déve- 
loppement se  faitsa/js  hôte  inlermédiaire.  Ceux  qu'on  rencontre 
les  plus  habituellement  chez  l'enfant  appartiennent  aux  fa- 
milles-des  Ascarides,  des  Slrongylides,  des  Tricholrachélides. 

A.  Ascaris  lumbricoides  (Lombric).  —  Ce  représentant  de  la 
famille  des  Ascarides  est  plus  fréquent  chez  Venfant  et  chez 
liîs  jeunes  gens  que  chez  l'adulte:  certains  auteurs  ont  même 
avancé,  à  tort,  qu'il  était  presque  spécial  à  l'enfance.  Rare 
chez  le  nourrisson,  il  se  rencontre  surtout  après  le  sevrage. 
Il  s'observe  dans  tous  les  pays,  plus  souvent  à  la  campagne 
qu'à  la  ville,  où  Ton  use  plus  volontiers  d'eau  filtrée.  Un  bébé 
de  i3  mois,  qui  en  était  porteur,  avait  mangé  de  la  terre  de 
jardin  (Weil  et  Mouriquand  . 

C'est  probal)lement  grâce  à  l'amélioration  de  l'eau  de  bois- 
son qu'à  Paris  il  est  plus  rare  qu'autrefois;  on  ne  le  trouve 
plus,  comme  Guersant,  chez  5  p.  iOO  des  enfants  de  3  à 
10  ans.  A  Buenos-Aires,  Lynch  a  trouvé  ses  oeufs  dans  2,  9 
p.  100  des  selles  de  sujets  de  1  à  14  ans. 

Le  lombric  ressemble  au  ver  de  terre  (fig.  44).  Sa  longueur, 
à  l'état  adulte,  est  de  15    à  20  centimètres  pour  le  mâle,  de 
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20  à  30  centimètres  pour  la  femelle.  Celle-ci  dépose  dans  l'in- 
testin des  œafs  caractéristiques  (fîg.  43  et  50);  ils  sont  ovoïdes, 
ont  une  double  enveloppe,  Fexterne  albumineuse,  mamelon- 
née, l'interne  lisse,  ré- 
sistante, et  mesurent 
50  à  75  [j  sur  iO  à  60  [x. 
Dans  les  œufs  rejetés 
au  dehors  se  forme  un 
embryon,  qui  ne  sort  pas 
spontanément,  maisest 
mis  en  liberté  quand 
loeuf  est  amené  avec 
Teau  de  boisson  dans 
le  tube  digestif  de 
riiomme. 

Le  siège  habituel  des 
ascarides  est  V intestin 
(jrèle  dans  ses  premiè- 
l'es  portions;  il  y  en  a 
généralement  2  ou  3, 
rarement  davantage 
(  les  cas  de30  ou  100 lom- 
brics et  plus  sont  excep- 
tionnels). Ils  parcou- 
rent d'ailleurs  le  tube 
digestif  et  sont  évacués 
par  Tanus;  quelquefois 
ils  passent  dans  Vesto- 
niac  et  sont  rejetés  par  les  vomissements  ou  remontent  dans 
Vœsophage  et  dans  la  bouche  et  pénètrent  dans  le  larynx.  Ils  peu- 
vent remonter  dans  le 
canal  de  Wirsiing,  dans 
le  canal  cholédoque  Tab- 
cès  du  foie,  p.  279), 
dans  Vappendice  iléo- 
cœcal,  traverser  la  pa- 
roi intestinale,  péné- 
trer dans  la  cavité  péritonéale  et  même  sortir  à  travers  la  paroi 
abdominale,  généralement  grâce  aux  suppurations  qu'ils  pro- 
voquent. 

B.    Oxyuris   vermicularis.  —  Il  appartient  à   la    même  fa- 
mille que  l'Ascaris,  mais  est  beaucoup  plus  petit:  les  mâles 


ti.  —  Ascaris  himbricoides 
(grandeur  naturelle). 


Fig. 


45.  —  Ascaris  liimbricoides  : 
œufs  très  grossis. 
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mesurent  '2  mm.  5  à  o  millimètres,  les  femelles  9  à  12  milli- 
mètres ;  les  mâles  ont  lextrémité  postérieure  enroulée  en 
spirale  (fig.  46).  Il  se  ren- 
<J0ntre  surtout  chez  les  en- 
fants et  a  été  vu  dès  l'âge 
vie  o  semaines  'Helleri. 
Il  s'observe  dans  tous  les 
pays. 

La  femelle  pond  des 
<cufs  oblongs,  lisses, 
ayant  environ  50  a  dans 
leur  grand  diamètre,  dont 
l'enveloppe  est  formée 
de  trois  couches  super- 
posées (fig.  Al  et  50).  Les 
emf)ryons  qu'ils  contien- 
nent se  développent  dans 
l'intestin  de  leur  hùte. 
Les  œufs  n'ont  p;is  be- 
soin de  séjourner  au  de- 
horset  les  embryons  sont 
mis  en  liberté  sils  pé- 
nètrent dans  lestomac 
aussitôt  après  leur  sortie 
de  l'intestin.  C'est  ce  qui 
explique  la  ténacité  de 
ces  vers,  car  lenfant  tran- 
sporte les  œufs  avec  ses 
doigts  directement  de 
son  anus  à  sa  bouche. 

Les  oxyures  se  trou- 
vent en  grand  nombre 
dans  le  rectum;  ils  sortent 
par  l'anus  avec  les  fèces 
-et  même  spontanément. 
Ils  copulent  dans  Vin- 
testin  grêle  et  les  femelles 
fécondées   vivent   dans   le    cœcuni  et   dans   Vappendice. 

De  lanus  les  oxyures  peuvent  gagner  la  vulve  et  le  vagin, 
ce  qui  est  fréquent;  le  prépuce  et  Vurètre  chez  le  garçon,  ce 
qui  est  rare. 

L'eau  ne  joue  pas  de  rôle  dans  la  dissémination  de  l'Oxyure; 


Fig.  46  —  Oxyuris  vermicnlaris.  —a,  A,  la- 
melle (grandeur  naturelle  et  très  grossie); 
b,  B,  niàle  {id.}. 
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Ù 


Fis. 


Oxyuris  verniicularis  :  œufs. 


il  y  meurt  rapidement.  11  est  généralement  apporté  à  la 
bouche  de  l'enfant  par  contagion,  réalisée  par  les  mains-  sales 
des  personnes  qui  soignent  d'autres  enfants  porteurs  d'oxyures 

ou  parle  linge.  Aussi 
existe-t-il  à  1  état  en- 
démique dans  les 
écoles  et  peut-il  réa- 
liser de  petites  épi- 
démies. 

C.  Ankylostoma 
duodenale.  —  C'est 
un  Nématode  de  la 
famille  des  Strongy- 
lides,  dont  les  autres 

\y  membres  [Eustrongy- 
/  las  gigas,  Slrongylus 
longevaginatus]  n'ont 
que  peu  d'intérêt. 
A  rencontre  des 
vers  précédents,  il 
est  plus  rare  chez  Veu. 
font  que  chez  l'adulte  ;  il  n'est  pas  exceptionnel  cependant  chez 
le  premier  et  on  en  a  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  (Boz- 
zolo  et  Graziadei,  Arslan,  Cozzolino);  à  Buenos  Aires,  Lynch 
a  constaté  la  présence  de  ses  œufs  dans  3,65  p.  100  des 
selles  de  sujets  de  1  à 
15  ans,  alors  que  chez 
l'adulte  ils  existaient 
dans  7,69  p.  100  des  exa- 
mens. 

L'ankylostome  est  un 
vers  cylindrique  de  pe- 
tite taille  l'e'à  10  milli- 
mètres pour  les  mâles,  7  à  15  millimètres  pour  les  femelles.  II 
vit  dans  le  duodénum  Qi\di  partie  supérieure  du  jéjunum,  dont 
il  perfore  la  muqueuse  avec  ses  dents  pour  sucer  le  sang 
de  son  hôte.  Ses  œufs  (fîg.  50)  se  développent  dans  la  boue 
humide,  où  naît  une  larve,  qui  devient  ensuite  adulte  chez 
l'homme. 

D;  Tricocephalus  hominis.  —  Ce  Nématode  de  la  famille 
des  Trichotrachélides  s'observe  à  tout  âge,  sauf  chez  le  nour- 
risson; à  Paris,  chez  l'enfant,  on  le  trouve  dans  67  p.  100  des 


Fig.  48.  —  Tricocephalus  hominis  : 
œufs  (très  grossis). 
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examens  de  fèces  (G.  Raillieti.  Il  est  cosmopolite.  Il  pénètre 
dans  le  tube  digestif  par  l'ingestion  d'eau  contenant  des 
œufs.  Ceux-ci  sont  caractéristiques  (fig.  48  etoO;;  ils  ont  une 
forme  ovalaire,  mesurent  50  à  60  a  sur20  à  30  ;x,  ont  une  coque 
épaisse  et  présentent  à 
chaque  extrémité  un  ren- 
flement brillant  d'aspect 
muqueux.  Dans  le  tube 
digestif  de  Thommc,  les 
embryons  se  dévelop- 
pent et  se  transforment 
en  vers  adultes,  qui  vi- 
vent dans  le  Ccccum  et 
gagnentquelquefoisrrty> 
pendice,  la  terminaison  de 
l'intestin  grêle,  le  côlon. 
On  les  trouve  au  nombre 
de  5  à  50,  parfois  en  très 
grande  quantité.  On  les 
reconnaît  facilement  car 
les  3o  antérieurs  du 
corps  sont  filiformes,  tan- 
dis que  la  partie  posté- 
rieure est  plus  épaisse; 
leur  longueur  moyenne 
est  de  40  à  45  millimètres  ; 
les  femelles  sont  un  peu 
plus  longues  que  les  ma- 
ies; ceux-ci  ont  leur  ex- 
trémité postérieure  en- 
roulée en  spirale  (fig.49j. 

Symptômes.  —  Les 
vers  intestinaux  entraî- 
nent parfois  des  troubles 
plus  ou  moins  marqués  ; 
certaines  espèces  même 
peuvent  être  la  cause  d'états  morbides  nettement  caractéri- 
sés. 

Les  troubles  sont  dus  à  une  action  locale,  à  une  influence 
réflexe  ou  toxicjue,  à  des  migrations  anormales.  Dans  leur 
production  interviennent  souvent  des  prédispositions  indivi- 
duelles. 


Fiir.  49.—  Tricocephalus  hominis  :  a,  A,  mâle 
(grandeur  naturelle  et  très  grossi);  &,  fe- 
melle (grandeur  naturelle). 
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4°  Troubles  digestifs.  —  Les  vers  les  plus  communs  chez 
les  enfants,  les  tœnias,  surtout  T.  nana,  les  lombrics,  les 
oxyures,  les  tricocéphales,  peuvent  entretenir  et  même  provo- 
quer des  troubles  digestifs,  surtout  chez  ceux  qui  y  sont  pré- 
disposés par  une  mauvaise  hygiène  alimentaire.  Ils  jouent 
le  rôle  de  corps  étrangers,  irritent  la  muqueuse  intesti- 
nale, réalisent  des  lésions  traumatiques  et  entretiennent  des 
fermentations  intestinales.  11  est  permis  de  leur  attribuer  par 
suite  Vanorexie   ou   la  boulimie,  la  constipation  ou  la  diarrhée, 


^ 


7 


00m(/x, 


Fig.  50  —  DifTérenls  œufs  d'helminlhes  dans  les  seiles  (Letulle  et  Loos).  — 
i,  Taenia  saginata.  2,  Taenia- solium.  3^  Botriocephaliis  latus.  4,  Ascaris 
lumbricoides.  5,  Ankylostoma  duodenale.  6,  Oxyuris  vermicularis.  7,  Tri- 
cocephalus  hominis.  S,  Anguillula  steréoralis.  £>,  Bilharzia. 


les  coliques  intestinales,  Yentéro-rôlite,  etc.,  quand  ces  symp- 
tômes ou  ces  affections  coïncident  avec  leur  présence  et  dis- 
paraissent quand  ils  sont  expulsés.  Par  exception,  des  phé- 
nomènes d'occlusion  intestinale  sont  provoqués  par  un  paquet 
-de  tœnias  ou  d'ascarides. 

La  pénétration  de  certains  de  ces  vers  ou  de  leurs  œufs 
dans  l'appendice  cpecal  a  été  accusée  de  provoquer  Vappendi- 
<-ite  (p.  213).  On  a  souvent,  en  effet,  rencontré  dans  les  selles 
des  enfants  atteints  d'appendicite  des  tricocéphales,  des  asca- 
rides, des  oxyures  ou  leurs  œufs    (Metchnikoff,  Kirmisson, 
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Lannelongue,  etc.),  mais  cette  constatation  na  guère  de  va- 
leur. Dans  l'appendice  même,  on  a  trouvé  des  oxyures,  des 
tricocéphales  ayant  pénétré  dans  la  muqueuse  (Weinberg). 
La  présence  de  ces  vers  dans  les  appendices  malades  est 
relativement  rare  ;  G.  Railliet  (1911),  sur  119  appendices  exa- 
minés, a  trouvé  o8  fois  des  oxyures  et  1  tricocéphale. 

Les  parasites  ne  jouent  donc   qu'un    rôle    restreint   dans 

•  tiologie  de  Lappendicite  l'Letulle  et  Weinberg;  Jalaguier). 

2^  Phénomènes   généraux  et  troubles  divers.  —  Le  tricocé. 

jihale  peut  faciliter  l'infection  par  le  bacille  d'Ebert   Guiart). 

Les  lombrics  déterminent  parfois  des  rtnts  fébriles,  qui  peuvent 

même  simuler  la   fièvre   typhoïde  aussi  bien  chez   l'enfant 

Weil)  que  chez  l'adulte  (Chauffard). 

Assez  souvent  il  existe  une  anémie  plus  ou  moins  accen- 
tuée; l'examen  du  sang  décèle  la  diminution  des  hématies 
et  de  Ihémoglobine  ainsi  que  de  Véosinophilie.  Quelquefois 
se  développe  une  anémie  grave,  pernicieuse,  surtout  avec  les 
botriocéphales  et  rankylostome,  mais  même  avec  les  tœnias, 
les  lombrics,  les  oxyures  fAudéoud). 

Des  troubles  nerreuxne  sont  pas  rares:  instabilité  du  carac- 
tère, insomnie,  vertiges,  palpitations,  troubles  du  rythme 
cardiaque,  convulsions,  crises  épileptiformes,  etc.  On  a  même 
vu  réalisé  le  tableau  de  la  méningite  tuberculeuse  (ménin- 
gisme  vermineux),  mais  il  faut  se  méfier  des  coïncidences  et 
toujours  pratiquer  la  ponction  lombaire. 

3°  Troubles  liés  aux  migrations  extra-intestinales.  —  La 
sortie  des  oxyures  par  l'anus,  leur  migration  au  périnée  et 
surtout  à  la  t'«/r<',  déterminent  des  démangeaisons,  qu'exagère 
la  chaleur  du  lit;  elles  constituent  un  bon  signe  de  ces  para- 
sites, et  peuvent  provoquer  Vonanisme,  particulièrement  chez 
les  petites  filles,  des  vulvites.. 

Les  migrations  anormales  des  ascarides  sont  causes  de  trou- 
bles divers  en  rapport  avec  leurs  localisations  multiples 
(p.  26-i). 

Diagnostic.  —  Les  symptômes  n'ont  rien  de  pathognomo- 
nique.  On  ne  peut  les  rattacher  à  leur  cause  que  par  la  re- 
cherche attentive  des  vers  ou  de  leurs  œufs  (fig.  nO)  dans  les 
fèces  et  par  la  guérison  à  la  suite  de  leur  expulsion.  11  faut 
penser  à  l'intervention  possible  des  vers  intestinaux,  mais 
lie  pas  mettre  toujours  sur  leur  compte  les  phénomènes  ob- 
servés. 

Pronostic.  —  Le   pronostic  est  généralement  bénin.  Sauf 
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pour  rAnkylostome  et  le  Botriocéphale,  les  accide'nts  graves 
sont  exceptionnels. 

Prophylaxie.  —  Elle  dérive  des  conditions  étiologiques 
particulières  à  chaque  espèce  de  vers.  On  ne  donne  ni  viande 
de  bœuf  ni  viande  de  porc  crue  ou  peu  cuite  ;  on  prescrit 
de  préférence,  dans  un  but  thérapeutique,  la  viande  crue  de 
mouton  ou  de  cheval;  on  ne  laisse  boire  que  de  Teau  pure, 
fdtrée  ou  bouillie;  on  évite  les  légumes  et  fruits  crus  qui 
peuvent  être  souillés;  on  proscrit  la  cohabitation  avec  les 
chiens  et  les  chats;  on  assure  la  propreté  des  mains  avant 
les  repas. 

Traitement.  —  Le  traitement  a  pour  but  l'expulsion  des 
vers  par  l'emploi  des  substances  anthelmiitlhiqnes  associées  à 
des  purgatifs. 

11  est  utile  de  mettre  préalablement  l'enfant  au  régime 
lacté  pendant  1  ou  2  jours.  Cette  précaution  n'est  pas  jugée 
indispensable  par  tous  les  médecins. 

Contre  les  Taenias,  les  Botriocéphales,  on  use  habituelle- 
ment de  la  fougère  mâle  associée  au  calomel  ou  à  la  scammo- 
née;  plus  rarement  des  semences  de  courge  mondées,  dont  l'ac- 
tion est  incertaine,  de  Vécorce  de  racine  de  grenadier,  qui  donne 
facilement  des  vertiges,  des  malaises,  des  vomissements  ; 
l'alcaloïde  de  cette  dernière,  la  pelletiérine,  est  généralement 
proscrit  chez  l'enfant. 

Contre  l'Ascaris  lumbricoides,  le  médicament  de  choix  est 
le  semen-contra  et  son  principe  actif  la  santonine. 

Les  Oxyures  comportent  une  indication  prophylactique  spé- 
ciale ;  il  faut  empêcher  l'enfant  de  porter  à  la  bouche  ses 
doigts  chargés  d'œufs  après  grattage  de  la  région  anale, 
couper  les  ongles  ras,  enduire  les  doigts  d'une  substance 
amère  (quassia  amara,  aloès).  On  calme  l'irritation  péri- 
anale  et  vulvaire  et  on  empêche  l'émigration  des  oxyures  par 
des  bains  locaux,  par  l'application  d'une  pommade  à  l'onguent 
napolitain  (1  partie  pour  2  de  vaseline),  au  calomel  ou  à 
l'oxyde  jaune  de  mercure.  Enfin  on  provoque  l'élimination 
des  vers  par  les  anthelminthiques  pris  par  la  bouche,  no- 
tamment la  santonine,  par  des  lavements  d'eau  salée,  froide  à 
20  p.  100,  d'eau  sucrée,  cVeau  de  savon  à  2  p.  iOO,  de  solutions 
antiseptiques  taibles  {acide  borique  à  3.  p.  100,  bichlorure  de 
mercure  à  1  p.  o.OOO),  d'huile  d'amandes  douces. 
.  Contre  le  Tricocéphale,  le  meilleur  anthelminthique  est  le 
thymol. 


VERS   LVTESTIXAUX  269 

Le  thymol  peut  être  utilisé  d'ailleurs  contre  les  autres  vers. 
On  a  conseillé  son  emploi  dans  Tappendicite;  il  ne  paraît  pas 
légitimé  par  l'observation  clinique  :  les  appendices  d'enfants 
qui  en  ont  pris  de  fortes  doses  (4  à  10  gr.  suivant  lage)  ren- 
fermaient des  oxyures  vivants  (Raillietj. 

Aux  États-Unis,  on  prescrit  volontiers  l'huile  de  Chenopo- 
diuni  ambrosioides  contre  les  divers  parasites  intestinaux, 
notamment  contre  les  Ascarides  et  l'Ankylostome  duodénal. 


TROISIÈME  CLASSE 

MALADIES  DU  FOIE,  DE  LA  RATE,  DU  PANCRÉAS, 
DU  PÉRITOINE   ET  DES  GANGLIONS  MÉSENTÉRIQUES 


cm  PITRE  PREMIER 

MALADIES  DU  FOIE 
ET  DES  VOIES  BILIAIRES 


Le  foie,  dont  riiiiportaiice  pendant  la  vie  intra-utérine  est 
si  grande,  est  particulièrement  développé  et  actif  chez  l'en- 
fant. Son  poids  absolu  est  en  moyenne  :  42o  gv.  cliez  le  nour- 
risson, 3:20  gv.  à  \  an,  460  gv.  à  3  ans,  590  gr.  à  5  ans,  750  gr. 
à  10  ans.  Son  poids  relatif  est  de  4/20^  à  4/23®  du  poids  du 
corps  chez  le  nouveau-né  et,  chez  l'adulte,  seulement  de 
4  33"  ou  4  34^ 

].' exploration  clinique  se  fait  par  la  percussion  et  la  pal- 
jxUioii.  Le  bord  supérieur  de  la  matité  hépatique  traverse, 
comme  chez  l'adulte,  la  liiine  axillaire  droite  au  niveau  du 
'r-  espace  intercostal  ou  de  la  7^  côte  et  la  ligne  mamelon- 
naire  au  niveau  du  ¥  espace  intercostal.  Le  bord  inférieur 
atteint  presque  l'ombilic  et  déborde  notablement  le  rebord 
costal  à  la  naissance  ;  il  ne  correspond  à  ce  rebord  qu'à  par- 
tir de  6  ou  8  ans;  mais  il  y  a,  sous  ce  rapport,  de  grandes 
différences  individuelles  tenant  à  la  conformation  du  thorax. 
La  matilé  verticale  augmente  régulièrement  jusque  vers 
44  ans  ;  elle  mesure,  sur  la  ligne  mamelonnaire,  4  à  6  centi- 
mètres jusqu'à  10  mois,  6  ou  7  centimètres  vers  5  ans  et,  après 
8   ans,    correspond    approximativement    en  centimètres  au 
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nombre  d'années  de  l'enfant  (Dauchez),  sans  dépasser 
14  centimètres. 

L'examen  histologique  montre  quelques  particularités 
chez  le  nouveau-né.  La  lobiilation  manque  ou  est  peu  mar- 
quée. Les  travées  hépatiques  sont  irrégulières,  rarement  for- 
mées de  cellules  placées  bout  à  bout  comme  chez  l'adulte; 
généralement  elles  sont  constituées  par  des  groupes  de  4  à 
10  cellules  ou  poussent  des  bourgeons  latéraux  (E.  Terrien). 
Le  tissu  conjonclif  est  plus  abondant  que  chez  l'adulte;  les 
capillaires  sont  distendus  (Hutinel),  ont  un  diamètre  un  peu 
inférieur  ou  égal  à  celui  des  travées  hépatiques  (Terrien).  Il 
existe  de  petits  amas  de  cellules  rondes  qui  peuvent  persister 
jusque  vers  6  mois  (Herlitzka). 

Au  point  de  vue  physiologique,  le  foie  a  une  action  d'arrêt 
pour  le  glucose  plus  marquée  que  chez  l'adulte  :  tandis  que  chez 
ce  dernier,  la  glycosurie  alimentaire  apparaît  avec  3  gr.  50  ou 
4  grammes  de  glucose  par  kilogramme  du  poids  du  corps 
(Evoli),  elle  se  montre  seulement  avec  6  gr.  SO  ou  7  grammes 
chez  tes^  enfants  de  4  à  6  ans  (  Finizzio),  avec  des  doses  supé- 
rieures à  6  grammes  (Nobécourt),  à  5  grammes  (Terrien) 
chez  les  enfants  plus  jeunes. 

La  sécrétion  biliaire  commence  dès  le  3^  ou  4^  mois  de  la 
vie  fœtale.  Citez  le  fœtus,  la  bile,  qui  passe  en  partie  dans  le 
tube  digestif,  s'élimine  principalement  par  la  voie  sanguine  : 
aussi  la  ckoléinie  fœtale  est-elle  plus  marquée  que  celle  de  la 
mère;  le  sang  du  nouveau-né  contient  2  fois  plus  de  biliru- 
bine que  le  sang  du  cordon  et  3  fois  plus  que  le  sang  mater- 
nel. Mais,  après  la  naissance,  la  cholémie  physiologique  de  Ven- 
fant  a  le  même  taux  que  chez  les  enfants  plus  âgés  et  les 
adultes  jeunes  (Gilbert  et  Herscher;.  Vexamen  des  fèces  ren- 
seigne sur  le  fonctiontieraent  de  la  sécrétion  biliaire  (p.  130). 

La  fonction  anti-toxique  semble  être  particulièrement  ac- 
tive chez  les  jeunes  sujets  (Pétrone,  E.  Terrien). 

Etiologie  générale. —  Les  causes  des  altérations  hépatiques^ 
chez  Tenfant  comme  chez  l'adulte,  sont  :  l'Mes  infections  elles 
intoxications  endogènes  ou  exogènes  ;  2°  les  troubles  mécaniques  de 
la  circulation;  3°  les  parasites  animaux  ;  4°  les  néoplasmes.  Mais 
toutes  n'ont  pas,  chez  l'enfant,  la  même  importance  que  plus 
tard.  Les  néoplasmes  hépatiques,  les  lésions  dues  aux  poisons 
exogènes  (alcool,  plomb,  phosphore,  etc.),  aux  auto-intoxica- 
tions relevant  de  la  goutte,  du  diabète,  etc.,  sont  beaucoup 
plus  rares  que  chez  l'adulte.   Par  contre,   les  parasites  ani- 
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'maux  s'observent  assez  souvent  et  surtout  interviennent  fré- 
quemment les  affections  digestives  et  respiratoires,  les  infec- 
tions générales  ;  ce  sont  là  les  grandes  causes  désaffections 
hépatiques  de  l'enfance. 

Certains  enfants  ont  un  foie  pFédisposé  à  subir  l'action  de 
ces  différents  processus  par  les  tares  héréditaires  qui  lui 
créent  une  susceptibilité  particulière.  Objectivement,  ces  tares 
se  traduisent  tantôt  par  des  signes  d'hypoactivité  hépatique 
(tendance  à  la  constipation,  faible  coloration  des  fèces,  etc.), 
tantôt  par  le  tempérament  bilieux,  \sl  cholémie  familiale  {Gilbert 
et  Lereboullet).  Elles  se  font  sentir  pendant  toute  la  vie, 
mais  ont  leur  maximum  d'action  chez  le  nouveau-né  et  le 
nourrisson.  A  la  naissance  peuvent  en  outre  exister  des  lésions 
'la  foie  causées  pendant  la  vie  fœtale  par  les  infections,  les  intoxi- 
cations et  les  affections  hépatiques  de  la  mère  :  il  suffit  de 
mentionner  le  foie  des  hérédo-syphilitiques  et  les  altérations 
des  cellules  hépatiques  chez  les  fds  des  femmes  éclamptiques 
(Bar).  L'expérimentation  a  d'ailleurs  démontré  que  les  hépalo- 
(oxines  maternelles  déterminent  des  lésions  hépatiques  chez  le 
fœtus  (Charrin  et  Delamarre). 

Anatomie  pathologique  générale.  —  Les  infections  et  les 
intoxications  réalisent  dans  le  foie  des  lésions  qui  varient 
d'une  part  suivant  la  nature  de  l'agent  causal,  d'autre  part  et 
surtout  suivant  Lactivité,  la  quantité  et  la  durée  d'action  de 
cet  agent.  Les  agents  très  actifs  ou  les  doses  fortes  provoquent 
des  modifications  vasculaires,  des  altérations  de  la  cellule 
hépatique,  des  afflux  leucoc\ tiques;  les  agents  peu  actifs  ou 
les  doses  faibles  déterminent  à  la  longue  des  dégénérescences 
cellulaires  et  des  réactions  conjonctives,  des  cirrhoses.  Ce 
sont  surtout  les  faits  de  la  première  catégorie  que  l'on  ob- 
«qrve  chez  l'enfant  et  notamment  les  altérations  caractérisant 
\e  foie  infectieux.  Ceux  de  la  seconde  catégorie  consistent 
principalement  en  modifications  des  cellules;  les  cirrhoses 
hépatiques  sont,  sinon  exceptionnelles,  au  moins  beaucoup 
moins  fréquentes  que  chez  l'adulte  (Rilliet  et  Barthez,  Fre- 
richs,  West,  etc.);  on  n'observe  en  moyenne  qu'un  cas  de 
cirrhose  pour  1.000  enfants  (Neureutter,  Hutinel  et  Auscher^). 
Les  cirrhoses  les  plus  fréquentes  dans  le  jeune  âge  sont 
celles  qui  dépendent  de  la  stase  veineuse  sus-hépatique,  à  laquelle 

1,  Ce  chiffre  est  peut-être  trop  faible  pour  certains  pays  A  Munich,  Tœd- 
len  trouve  la  cirrhose  1,4  fois  sur  100  autopsies;  dans  presque  la  moitié  des 
■cas  elle  est  latente. 

NoBÉcocRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  18 
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s'ajoutent  des  actions  toxiques  ou  infectieuses,  tuberculose 
et  syphilis  notamment  (cirrhoses  cardiaques  et  cardio-tube rcii- 
leases),  les  cirrhoses  biliaires,  la  cirrhose  syphilitique;  les  cir- 
rhoses alcooliques  et  les  autres  cirrhoses  sont  plus  exception- 
nelles. 

Dans  toutes  les  affections  hépatiques,  la  voie  d'apport  du 
germe  ou  du  poison,  artère  hépatique,  veine  porte,  canaux  bi- 
liaires, lymphatiques,  la  zone  d'action  des  troubles  mécaniques 
(veines  sus-hépatiques)  règlent  la  localisation  des  processus. 
Il  faut,  en  outre,  chez  le  nouveau-né,  tenir  compte  de  la 
veine  ombilicale,  par  où  les  germes  arrivent  au  foie  au  cours 
des  maladies  de  la  mère  et  des  infections  de  l'ombilic. 

En  dehors  des  lésions  banales,  il  existe  des  lésions  in- 
fectieuses spécifiques,  qui  empruntent  à  l'âge  du  malade 
quelques  particularités  (tuberculose,  syphilis,  etc.),  des  alté- 
rations parasitaires  (kystes  hydatiques)  et  des  néoplasmes. 

Symptomatologie  générale.  —  Chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  le  foie  traduit  sa  souffrance  ou  celle  de  son  enve- 
loppe péritonéale  par  des  douleurs,  par  des  troubles  du  chimisme 
hépatique,  par  Victére  et  par  les  modifications  du  contenu  in- 
testinal qui  s'y  associent,  par  des  changements  de  volume,  par 
des  troubles  circulatoires,  par  des  altérations  de  l'état  général  et 
des  autres  organes  notamment  de  la  rate.  Les  groupements 
de  ces  symptômes,  leur  évolution,  les  notions  étiologiques 
conduisent  au  diagnostic. 

Parmi  les  conséquences  des  maladies  du  foie  propres  à 
l'enfance,  il  faut  noter  les  troubles  de  la  croissance,  Vinfantilisme 
liépatique  (Hutinel,  Gilbert  et  Fournier,  Lancereaux,  etc.)  et 
les  troubles  de  Vossijicalion,  qu'on  observe  dans  les  lésions 
chroniques. 

Pronostic.  —  Dans  l'enfance,  les  troubles  et  les  lésions 
hépatiques  constituent  le  plus  habituellement  des  manifesta- 
tions secondaires  qui  viennent  compliquer  des  affections 
multiples  et  souvent  en  aggravent  le  pronostic.  Quand  ils 
deviennent  prédominants  et  constituent  des  maladies  propre- 
ment dites,  celles-ci  comportent  un  pronostic  qui  diffère 
pour  chacune  d'elles. 

Traitement.  —  Le  traitement  des  maladies  du  foie  dans 
l'enfance  comporte  : 

1"  Le  traitement  de  la  maladie  causale; 

^'^  La  suppression  des  causes  d'irritation  de  la  cellule  hépatique 
p<ir  les  poisons  intestinaux  :  régime  lacté,  sauf  certaines  indi- 
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cations  particulières,  antiseptiques  intestinaux,  laxatifs,  pur- 
gatifs, calomel; 

3^  La  slimiilation  des  fonctions  hépatiques  par  les  alcalins,  la 
réfrigération  locale,  les  lavements  froids,  etc. 

En  dehors  du  traitement  des  maladies  du  foie  proprement 
dites,  le  médecin  ne  doit  pas  négliger  celui  des  prédisposi- 
tiODS  hépatiques  ;  il  faut  surveiller  le  régime,  prescrire  de 
temps  en  temps  certaines  des  médications  précédentes  et,  au 
besoin,  quand  l'âge  de  l'enfant  le  permet,  avoir  recours  à  la 
médication  hydro-nùnérate  :  cures  excito-sécrétoires  à  Vichy, 
Carslbad,  Brides,  Chàtel-Guyon,  Vittel  (Source  Salée)  cures 
diurétiques  à  Vittel  (Grande  Source),  Évian. 


I.  —  Le  foie  dans  les  maladies  toxi-infectieuses. 

Le  foie  de  l'enfant  peut  présenter  des  lésions  infectieuses 
spécifiques,  tubercules,  syphilomes,  qui  méritent  une  étude 
spéciale.  Bien  plus  fréquentes  sont  les  lésions  banales,  qui 
apparaissent  au  cours  des  maladies  infectieuses  et  toxiques;  elles 
jouent  un  rôle  souvent  important  dans  leur  évolution  et  com- 
portent certaines  indications  thérapeutiques;  elles  s'observent 
notamment  dans  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  pneumonie,  les 
broncho-pneumonies,  lafièvretyphoïde,  les  affections  gastro- 
intestinales, etc.  Sans  entrer  dans  le  détail,  je  décris  seule- 
ment le  foie  infectieux,  les  stéatoses  hépatiques,  Y  infiltration  aniy- 
loïde.  Les  abcès  du  foie  sont  étudiés  à  part. 

A.  —  Foie  infectieux.  —  Anatomie  Pathologique.  — 
Le  foie  est  gros,  mou,  rouge,  congestionné  ou  pale,  jaune 
clair,  marbré  de  rouge  ou  de  violet,  parfois  ecchymotique. 
Souvent  à  sa  face  convexe  s'observent  des  taches  blanches 
(Hanot):  elles  sont  dues  presque  toujours  à  la  pression  exer-. 
cée  par  le  doigt. 

Examen  histologique.  —  1°  Dans  un  premier  stade,  il  y  a 
congestion  active  :  les  capillaires  sont  dilatés  dans  les  zones 
péri-sus-hépatiques  et  péri-portales,  remplis  d'hématies  et  de 
leucocytes  disposés  le  long  des  parois  ;  leurs  cellules  endo- 
théliales  sont  tuméfiées. 

Dans  certaines  infections  retentissant  sur  le  cœur,  soit 
directement,  soit  secondairement  à  une  néphrite,  dans  la 
scarlatine  par  exemple,  la  dilatation  parfois  très  marquée  de 
cœur  peut  déterminer  une  congestion  passive  du  foie. 
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2'^  Dans  un  deuxième  stade,  il  y  a  plutôt  de  ïdiiémie  due  à 
la  compression  des  capillaires  par  les  cellules  hépatiques 
augmentées  de  volume.  Les  cellules  sont  atteintes  de  dégéné- 
rescences variées  :  tuméfaction  trouble,  dégénérescence 
transparente,  hyaline,  vitreuse,  graisseuse.  Les  lésions  sont 
généralement  localisées  ;  la  dégénérescence  graisseuse  tou- 
tefois est  souvent  généralisée  et  intense.  Le  tissu  conjonctif 
présente  une  infiltration  leucocytaire  diffuse  inter  et  inlra-lo- 
biilaire  et  des  nodules  infectieux  iritra-lobulaires. 

3°  Dans  un  troisième  stade,  d'ailleurs  exceptionnel,  les  lé- 
sions du  tissu  conjonctif  aboutissent  à  la  formation  d'un 
tissu  de  sclérose,  généralement  peu  accentuée.  D'autre  part  il 
peut  se  développer  de  V infiltration  ainyloïde. 

Les  lésions  hépatiques  diffèrent  snivant  lintensité  et  la 
durée  plus  que  suivant  la  variété  de  l'infection . 

Symptômes.  —  Ce  sont  la  tuméfaction  du  foie,  avec  ou 
sans  sensation  de  pesanteur  et  douleurs  dans  l'hypocondre 
droit,  Voligiirie,  la  coloration  foncée  des  urines,  la  diminution  ou 
VaiKjmentation  de  Vurée,  Vurobilinurie,  quelquefois  la  glycosurie 
alimentaire,  du  subictère,  rarement  Victère  vrai.  Il  faut  y  joindre, 
dans  certains  cas,  des  hémorragies  cutanées  et  muqueuses 
(purpura),  des  érythèmes  toxi-infectieux. 

B.  —  Stéatoses  hépatiques.  —  La  graisse  est  un  élément 
constituant  de  la  cellule  hépatique  normale  aussi  bien  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Chez  le  nourrisson  même,  à  l'état 
physiologique,  il  y  a  plus  de  graisse  qu'aux  autres  âges  ;  cette 
surcharge  est  due  à  l'alimentation  lactée,  riche  en  beurre, 
car  elle  disparaît  après  le  sevrage.  C'est  là  une  des  raisons  de 
la  fréquence  et  de  l'intensité  des  stéatoses  hépatiques  dans 
les  maladies  de  l'enfance. 

Étiologie.  — La  stéatose  hépatique  chez  l'enfant  relève  de 
causes  nombreuses. 

1°  Stéatoses  par  exagération  de  l'état  physiologique,  chez  les 
enfants  gros  mangeurs,  sédentaires,  obèses. 

2°  Stéatoseà  dans  les  intoxications  par  le  phosphore,  l'arsenic, 
l'antimoine,  etc.,  surtout  dans  l'intoxication  alcoolique.  Elles 
sont  particulièrement  fréquentes  chez  les  alcooliques  jeunes 
et  s'accompagnent  ou  non  de  cirrhose;  en  tout  cas  l'alcool 
n'intervient  que  rarement  chez  l'enfant,  dans  la  plupart  des 
pays,  tout  au  moins. 

3"  Stéatoses  dans  les  infections.  —  Elles  s'observent  dans 
les  Infections  aiguës  graves,  dont  l'évolution  comporte  une  cer- 
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taine  durée,  et  dans  les  infections  subai(juës  et  chroniques  cachec- 
tisantes.  On  les  voit  dans  les  rougeoles  et  les  scarlatines 
graves,  les  varioles  malignes.  liémorragiques.Jes  érythèmes 
infectieux,  lesdiphtéries  malignes,,  les  broncho-pneumonies: 
dans  ces  divers  cas,  elles  sont  souvent  liées  à  l'infection  strep- 
tococcique,  bien  qu'on  puisse  les  produire  expérimentale- 
ment avec  la  toxine  diphtérique  (Claude)  ou  avec  le  bacille 
de  Lœffler  (Houx  et  Versin).  On  les  voit  encore  dans  la  fièvre 
typhoïde,  dans  la  tuberculose  aiguë  généralisée  (Aviragnet), 
dans  la  tuberculose  chronique,  dans  les  tuberculoses  périto- 
néales,  osseuses  et  ganglionnaires,  dans  les  suppurations 
prolongées,  etc. 

4«  Stéatoses  dans  les  affections  gastro-intestinales  des  nour- 
rissons. —  Elles  se  produisent  dans  les  formes  aiguës  et  sur- 
tout dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques  (p.  UG). 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  stéatoses  hépatiques 
de  l'enfance,  il  s'agit  tantôt  de  surcharge. graisseuse ,  tantôt  de 
dégénérescence  graisseuse.  On  différencie  ces  deux  états  par  les 
caractères  de  la  graisse  et  surtout  par  Tintégrité  du  noyau 
dans  le  premier,  son  altération  dans  le  second.  La  distinc- 
tion est  d'ailleurs  souvent  difticile  à  faire  et  il  est  probable 
que  les  deux  processus  sont  parfois  simultanés.  La  dégéné- 
rescence graisseuse  s'associe  aux  lésions  du  foie  infectieux, 
décrites  plus  haut  (p.  27oi;  elle  atteint  son  plus  haut  degré 
dans  l'ictère  grave,  rare  chez  l'enfant. 

Les  cirrhoses  graisseuses  subaigaës  [cirrhose  atropJiique  à 
marclie  aiguë  de  Hanot),  dues  à  l'alcoolisme  et  à  la  tubercu- 
lose, ne  se  rencontrent  pas  chez  l'enfant;  les  cirrhoses  grais- 
seuses aiguës  {cirrhose  graisseuse  hypertrophique  d'Hutinel)  se 
voient  quelquefois,  mais  plus  rarement  que  chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  Il  n'y  a  pas  de  symptôme  caractéristique 
de  la  stéatose  hépatique. 

La  dégénérescence  graisseuse  rentre  dans  la  description  du 
foie  infectieux  et  de  Viclère  grave. 

La  surcharge  graisseuse,  quand  elle  est  très  marquée, - 
donne  lieu  à  une  hépatoniégalie  parfois  considérable  :  le  foie 
est  indolent;  sa  consistance  est  normale  ou  molle,  pâteuse; 
le  bord  inférieur  est  mousse.  Quelquefois  il  existe  des. troubles 
du  chiniisnie  hépatique  :  glycosurie  alimentaire,  indicanurie, 
hypoazoturie,  acholie  pigmentaire.  Les  autres  troubles  obser- 
vés relèvent  autant  de  la  maladie  causale  que  de  la  stéatose. 

Diagnostic.  —  Il  ne  peut  être  que  présumé  au  cours  des 
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états  pathologiques,  susceptibles  de  déterminer  la  stéatose. 
Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  cause.  Cependant  la  stéatose 
hépatique  aggrave  l'affection  première  et,  d'autre  part,  rend 
le  malade  moins  résistant  aux  infections  intercurrentes. 

C.  —  Infiltration  amyîoïde.  —  L'infiltration  amyloïde  du 
foie  est  fréquente  chez  l'enfant.  Ellle  est  associée  générale- 
ment à  celle  d'autres  organes,  des  reins  en  particulier. 

Étiologie.  —  Elle  est  exceptionnelle  dans  les  infections  ai- 
guës bien  qu'elle  ait  été  vue  dans  la  diphtérie  gangreneuse 
du  pharynx  (Comba).  Elle  s'observe  généralement  dans  les 
infections  chroniques  :  tuberculoses  suppurées  des  os,  des  arti- 
culations, des  ganglions,  tuberculose  cavitairedes  poumons, 
pleurésies  purulentes;  —  dans  la  cachexie  paludéenne,  etc.; 
—  dans  les  infections  broncho-pulmonaires  chroniques,  etc. 
Elle  est  rare  dans  la  syphilis  héréditaire  précoce  et,  quand 
elle  existe,  est  localisée  autour  des  gommes  (p.  28:2).  Elle  est 
plus  fréquente  dans  la  syphilis  héréditaire  tardive. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Le  foie  est  gros, 
ferme,  pâteux;  sa  coupe  est  exsangue,  miroitante,  comme 
cireuse.  Diverses  réactions  colorantes  spéciales  montrent  la 
localisation  de  l'amyloïde  sur  les  vaisseaux;  les  cellules  hépa- 
tiques restent  longtemps  intactes. 

La  pathogénie  est  encore  mal  élucidée. 
Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  foie  est  hypertrophié  en  tota- 
lité, lisse;  il  a  une  consistance  ferme  et  un  peu  pâteuse;  son 
bord  inférieur  est  mousse.  11  n'y  a  pas  de  signes  d'insuffi- 
sance hépatique. 

Généralement  il  y  a  de  la  splénoniégalie,  de  la  diarrhée  elde 
V albuminurie,  dues  à  l'infiltration  amyloïde  de  la  rate,  de 
l'intestin,  des  reins. 

Vétat  général  est  très  touché  ;  l'enfant  est  d'une  pâleur  ci- 
reuse, cachectique. 

Pronostic.  —  La  mort  est  la  terminaison  fatale  par  suite 
des  progrès  de  la  maladie  causale. 

IL  —  Abcès  du  foie. 

L'abcès  du  foie  n'est  pas  aussi  rare  chez  l'enfant  qu'il  a 
été  dit  et  le  nombre  des  observations  publiées  est  assez 
considérable.  Il  a  été  étudié  principalement  par  Bernhardt 
(1886),  Masser  (1890),  Leblond  (1892),  Moncorvo  (1899),  Oddo 
(1901),  Legrand  (1906),  etc. 
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Étiologie.  —  Les  causes  sont  les  mêmes  que  chez  radulle; 
certaines  d'entre  elles  interviennent  plus  spécialement  chez 
Tenfant,  tandis  que  d'autres  sont  exceptionnelles  ^. 

Les  angiocholites  et  la  dysenterie,  causes  *si  importantes 
de  suppuration  hépatique  chez  l'adulte,  ne  jouent  qu'un  rôle 
infime  dans  l'enfance  :  pour  l'abcès  dysentérique,  Zanc^rol 
sur  600  cas  n'en  a  pas  observé  un  seul  chez  l'enfant  ;  Oddo 
n'a  pu  en  réunir  que  13  cas;  Olinto  de  Oliveira  (11)U3),  au  Bré 
sil,  n'en  a  vu  que  3  cas  chez  des  nourrissons  de  o,  17  et 
21  mois. 

Par  contre  les  contusions  de  Vabdonien,  principalement  celles 
de  la  région  hépatique,  qui  provoquent  exceptionnellement 
Labcès  du  foie  chez  l'adulte,  le  déterminent  d'une  façon  rela- 
tivement fréquente  chez  l'enfant  fLeblond,  Moncour,  Oddo). 
De  même  les  abcès  causés  par  1'  Uca/'is  lonibricoides  remontant 
dans  le  foie  par  les  canaux  biliaires,  les  abcès  dus  à  la  plilé- 
hite  de  la  veine  ombilicale  chez  les  noiivcaa^nés,  exceptionnels 
d'ailleurs,  sont  spéciaux  à  l'enfance. 

Les  abcès  consécutifs  aux  affections  ulcéreuses  du  tube  digestif, 
dus  à  une  infection  réalisée  par  la  veine  porte,  sont  rares 
chez  l'enfant.  L'appendicite,  toutefois,  est  une  cause  relative- 
ment fréquente  de  suppurations  hépatiques  dans  l'enfance  : 
sur  24  cas,  5  ont  été  rencontrés  entre  5  et  10  ans  et  3  de  10  à 
lo  ans  (Berthelin);  ces  abcès  peuvent  survenir  dans  toutes 
les  formes  d'appendicite,  mais  principalement  dans  les  formes 
larvées  de  longue  durée. 

Les  abcès  hépatiques  au  cours  des  septicémies  et  pyohémies 
(infection  par  l'artère  hépatique)  ne  sont  pas  très  fréquents. 

Les  abcès  tuberculeux  (Lannelongue),  bien  que  rares,  s'ob- 
servent plus  souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (Oddo). 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  abcès  du 
foie  se  présentent  sous  des  aspects  assez  dilTérents  suivant 
leurs  causes. 

Les  grands  rt6cès,  habituellement  dus  à  la  dysenterie,  sont 
rares;  cependant  l'abcès  traumatique  est  généralement 
unique  et  volumineux  (Oddo). 

Les  petits  abcès  et  les  abcès  aréolaires  s'observent  le  plus 
souvent.  Les  petits  abcès  sont  d'origine  métasta tique  et  liés 
aune  infection  générale;  les  abcès  aréolaires  sont  dus  aux 
Ascarides  et  à  l'appendicite.  Suivant  les  cas,  les  uns  et  les 

i.  Le  kyste  hydalique  suppuré  est  étudié  plus  loin. 
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autres  sont  attribuables  au  streptocoque,  au  stapliylocoque.. 
au  colibacille,  etc. 

Les  abcès  tuberculeux  forment  une  ou  plusieurs  coUectiong- 
volumineuses,  à  contenu  granuleux,  verdàtre,  pauvre  en  ba- 
cilles de  Koch,  entouré  d'une  masse  caséeuse  et  d'une  paroi 
conjonctive;  ils  ont  tendance  à  évoluer  vers  la  face  convexe 
et  à  produire  des  suppurations  sous-diaphragmatiques. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  abcès  du  foie 
donnent  lieu  :  l**  à  des  phénomènes  généraux  et  fonctionnels  : 
S**  à  des  phénomènes  locaux. 

1°  Les  phénomènes  généraux  et  fonctionnels  sont:  \b.  fièvre,. 
qui  est  continue  ou  rémittente  à  gi-andes  oscillations  ou  in- 
termittente, les  frissons,  les  sueurs,  Vamaigrissement,  \estrouble< 
digestifs  (vomissements  bilieux,  anorexie,  diarrhée),  le  subic- 
tère, etc. 

2°  Les  phénomènes  locaux  sont  :  la  douleur  de  l'hypocondre- 
droit,  fixe,  irradiant  vers  l'épaule  droite,  le  ventre,  les  cuisses, 
spontanée  ou  provoquée  par  les  mouvements,  les  cris,  la 
palpation  ;  Vévasement  de  la  base  du  thorax;  Vaugmentation  de  vo- 
lume du  foie  qui  esi  régulier  ou  présente  des  bosselures  et 
peut  former  tumeur,  etc. 

Rarement  d'ailleurs  la  symptomatologie  est  au  complet,  car 
il  n'y  a  guère  que  des  abcès  dysentériques  qui  puissent  la 
réaliser. 

On  distingue  plusieurs  formes  cliniques  (^Oddo). 

a.  Formes  communes. —  Il  y  a  de  la  douleur,  de  la  fièvre,  et c» 
Puis  le  foie  se  tuméfie,  la  base  droite  du  thorax  se  déforme,- 
une  voussure  apparaît  dans  la  région  hépatique,  accompa- 
gnée de  rougeur,  d'œdème,  de  fluctuation.  Parfois  l'hépa- 
tomégalie  existe  sans  voussure. 

b.  Formes  latentes.  —  Ce  sont  les  plus  fréquentes  chez  l'en- 
fant. Les  symptômes  hépatiques  restent  masqués,  tantôt  par 
suite  de  la  prédominance  de  symptômes  dus  à  une  localisa- 
tion extra-hépatique  (pleurésie  purulente,  appendicite  par 
exemple),  tantôt  par  suite  de  la  gravité  des  phénomènes  gé- 
néraux, qui  font  penser  à  une  fièvre  typhoïde,  à  une  granu- 
lie,  à  une  méningite. 

c.  Formes  mixtes.  —  Les  phénomènes  généraux  attirent 
seuls  tout  d'abord  l'attention;  puis,  au  bout  de  quelque 
temps,  apparaissent  des  symptômes  hépatiques. 

Variétés  étiologiques.  —  Les  formes  symptomatiques  sont 
liées,  dans  une  certaine  mesure,  aux  conditions  étiologiques.- 
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Les  abcès  traumatiques  se  développent  après  une  période 
latente  de  quelques  jours  à  quelques  mois.  Us  donnent  lieu, 
plus  ou  moins  rapidement,  à  la  formation  dune  hépatomé- 
galie  volumineuse  avec  tuméfaction  localisée. 

Les  abcès  verinineax  provoquent  de  l'hépatomégalie  simple. 

Les  abcès  septicémiques  sont  souvent  latents  et  masqués  par 
les  phénomènes  généraux. 

Les  abcès  d'origine  appendicalaire  ont  une  évolution  particu- 
lière (p.  2o2). 

Les  abcès  tuberculeux  ont  une  évolution  insidieuse. 

Les  abcès  dysentériques  n'ont  pas  dhistoire  clinique  propre 
à  l'enfance. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  maladie  causale,  de  l'évolu- 
tion de  l'abcès,  du  mode  de  traitement. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle;  elle  peut  être  le  ré- 
sultat de  la  maladie  causale,  de  la  cachexie  progressive,  d'une 
complication  due  à  la  progression  du  pus  (pleurésie  puru- 
lente, abcès  du  poumon,  péritonite,  etc.). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'abcès  du  foie  est  difficile. 
Il  est  basé  sur  la  coexistence  des  phénomènes  généraux  avec 
une  hypertrophie  ou  une  tumeur  hépatiques  douloureuses 
Mais  ces  symptômes  locaux  manquent  souvent  et  peuvent, 
d'autre  part,  être  le  fait  d'un  kyste  fiydaticiue  ou  d'une  suppu- 
ration péri-tiépatique. 

La  ponction  exploratrice  est  indiquée,  si  on  soupçonne  le 
pus.  L'examen  du  sang,  qui  décèle  une  hyperleucocylose  poly- 
nucléaire, indique  la  présence  du  pus,  quand  elle  dépasse 
30.000. 

Traitement.  —  Les  abcès  dysentériques  sont  justiciables 
des  injections  de  chlorhydrate  d'éme'/i/je.Mais  le  seul  traitement' 
quand  le  pus  est  constaté,  est  V ouverture  de  la  coUectioi . 
Encore  l'intervention  chirurgicale  ne  doit-elle  être  tentée  que 
dans  le  cas  d'un  abcès  volumineux:  bien  souvent  elle  n'est 
pas  indiquée  et  serait  inefficace. 


111.  —  Syphilis  hépatique. 

La  syphilis  hépatique  chez  l'enfant  est  due  à  l'infectioh 
transmise  in  utero.  Elle  s'observe  tantôt  chez  le  fœtus,  le 
nouveau-né  et  le  nourrisson  jeune;  dont  le  foie  est  ou  a 
été  prédisposé    à  linfection  par  sa  situation  sur  le  trajet 
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du  sang  placentaire  [syphilis  héréditaire  précoce),  tantôt  à  un 
âge  plus  avancé  et  surtout  de  10  à  20  ans  {syphilis  héré- 
ditaire tardive).  Dans  le  premier  cas  elle  présente,  aux  points 
de  vue  anatomique  et  clinique,  des  caractères  bien  spéciaux; 
dans  le  second,  elle  est  analogue  à  la  syphilis  hépatique  ac- 
quise de  l'adulte.  Elle  a  été  étudiée  par  Gubler  (1849,  1852), 
Bamberger,  Teslelin,  Wirchow,  Parrot  (1886),  Hutinel  et 
Hudelo  (1890),  Hochsinger  (1896),  Fouquet  (1907),  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Syphilis  iiÉuÉDrrAiRE  PUÉ- 
cocK.  —  Les  lésions  consistent  en  hépatite  interstitielle  diffuse 
et  en  hépatite  nodalaire,  gommeuse,  isolées  ou  associées. 

Macroscopiquement,  dans  l'hépatite  interstitielle  diffuse, 
il  y  a  assez  souvent  de  la  péri-hépatite  subaiguë  ou  chronique. 
Le  foie  est  gros,  pèse  1/12  à  1/16  du  poids  du  corps  au  lieu  de 
1/20  ou  1/23.  L'aspect  est  normal  ou  congestionné,  ou  jaune 
brun  pâle,  demi-transparent  (foie  silex  de  Gubler),  lisse,  non 
granuleux;  sa  consistance  est  ferme,  élastique.  Les  coupes  pré- 
sentent la  même  apparence;  quand  le  foie  est  silex,  le  racolage 
donne,  au  lieu  de  sang,  une  sérosité  jaunâtre.  Souvent  les 
lésions  sont  partielles  :  sur  un  fond  rouge  lie-de-vin,  on  voit 
des  îlots  silex,  surtout  au  niveau  du  bord  antérieur,  près  du^ 
ligament  supérieur  et  du  lobe  de  Spigel. 

Les  lésions  nodulaires  coexistent  avec  les  précédentes  ou' 
sont  isolées;  ce  dernier  cas  est  rare  avant  un  an  et  s'observe 
plutôt  dans  la  syphilis  tardive.  Leur  volume  et  leur  aspect 
varient;  ce  sont  des  petits  grains  blancs,  opaques,  analogues 
à  des  grains  de  semoule  (Gubler),  lesgommes  niiliaires ÇWirchow) , 
exceptionnellement  des  gommes  grosses  comme  une  lentille, 
un  pois,  une  noix,  à  centre  opaque,  blanc  grisâtre  ou  jau- 
nâtre, à  périphérie  un  peu  translucide,  sans  capsule. 

Histologiquement,    l'hépatite   interstitielle   diffuse    a  son  ^ 
maximum  dans  les  régions  portales  et  péri-portales.  Elle  se 
rencontre  à  3  stades  différents  :  i"  ^Congestion  et  stase  lencocy-. 
taire  :  les  capillaires  lobulaires  sont  dilatés  et  remplis  deglo-^ 
bules  blancs;  ce  stade  est  d'ailleurs  assez   difficile  à  diffé--: 
rencier  du   foie  normal  du  fœtus   (Darier).  —  2°  Infiltration 
embryonnaire   diffuse    (Hutinel    et    Hudelo)   :  il  y  a   accumu- 
lation de  cellules  embryonnaires   dans  les  espaces  portes, 
principalement  au  voisinage  de  la  veine  porte  et  dans  le  lo- 
bule; les  cellules  hépatiques  reviennent   à  l'état  indifférent. 
—  3''  Stade  de  sclérose  :  elle  est  péri-portale  et  intra-lobulaire; 
elle  entoure  presque  chaque  cellule  et  dissocie  les  travées: 
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hépatiques;  elle  est  formée  de  cellules  rondes  et  fusiformes, 
de  fibrilles,  ces  dernières  d'autant  plus  nombreuses  que  la 
lésion  est  plus  ancienne  ;  les  rameaux  de  la  veine  porte  sont 
rétrécis  et  leurs  parois  épaissies;  Tartère  hépatique,  les  ca- 
naux biliaires,  la  veine  sus-hépatique  sont  normaux;  la  ré- 
gression des  cellules  hépatiques  est  plus  manifeste. 

Les  gommes  miliaires  consistent  en  nodules  embryon- 
naires, analogues  aux  nodules  infectieux;  les  gommes  plus 
volumineuses  ont  un  centre  grenu,  amorphe,  et  contiennent 
assez  souvent  des  cellules  géantes,  surtout  à  la  périphérie. 

Autour  des  gommes  il  y  a  quelquefois  de  l'infiltration  amy- 
loïde,  mais  toujours  très  discrète. 

Diverses  lésions  histologiques  ont  encore  été  constatées, 
sur  lesquelles  je  ne  puis  insister  ici. 

Dans  les  foies,  malades  ou  non,  de  nourrissons  syphili- 
tiques, on  trouve  le  Spirochœte  pallida  de  Schaudinn  (fig.  51); 
il  se  trouve  dans  la  lumière  et  autour  des  vaisseaux,  dans 
les  espaces  intercellulaires  et  dans  les  cellules  parenchyma- 
teuses  (Levaditi,  etc.). 

B.  Syphilis  iikréditaire  tardivr.  —  Les  lésions  sont  ana- 
logues à  celles  de  la  syphilis  acquise  de  l'adulte  :  c'est  le  foie 
scléreux  ou  scléro-gomnieax  (foie  ficelé)  ou  la  gomme  seule.  La 
péri-hépatite  est  très  marquée.  IS infiltration  amyloïde  est  fré- 
quente fFournier,  Hudelo),  associée  aux  lésions  précédentes 
ou  isolée. 

Symptômes.  —  1°  Chez  le  fœtus,  la  syphilis  hépatique  dé- 
termine r/ivf//dm/u'os  par  gêne  de  la  circulation  intra-hépatique 
et  augmentation  de  la  pression  dans  les  veines  ombilicales; 
par  suite  le  ventre  de  la  mère  devient  énorme  et  les  mouve- 
ment fœtaux  sont  difficilement  perçus. 

Le  fœtus  meurt  dans  25  p.  100  des  cas.  L'accouchement  se 
fait  avant  terme,  généralement  vers  le  septième  mois;  souvent 
l'enfant  est  mort  et  macéré. 

2°  Chez  le  nouveau-né,  la  syphilis  hépatique,  assez  souvent 
latente,  fait  partie  du  complexus  symptomatique  de  la  syphilis 
héréditaire,  qui  s'observe  à  la  naissance  ou  apparaît  dans 
les 3  premiers  mois;  elle  passe  généralement  inaperçue;  par- 
fois elle  se  traduit  par  un /oie  gros  et  dur,  associé  à  une  rate 
plus  0X1  moins  volumineuse. 

Dans  quelques  cas,  son  importance  est  plus  grande  ;  elle 
constitue  la  forme  spléno-hépatique  de  l'hérédo-syphilis  (Chauf- 
fard). L'enfant  a  des  vomissements,  de  l'inappétence,  de  la 
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diarrhée  ;  sa  peau  a  une  couleur  sombre,  bistrée,  mais  l'ictère- 
est  rare.  Le  ventre  est  ballonné,  sillonné  par  un  réseau  vei- 
neux apparent  dans  la  région  sus-ombilicale  et  dans  l'hypo- 
condre  droit;  l'ascite  est  rare  et  peu  abondante.  Le  foie  esi 
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Fig.  51.  —  Coupe  de  foie  hérédo-syphililique  (Levadili  et  Roche). 

uniformément  hypertrophié,  lisse  ,  ferme,  douloureux.  La  rate 
est  grosse,  douloureuse.  L'enfant  se  cachectlse  rapidement 
et  meurt  le  plus  souvent. 

La  syphilis  hépatique  enfin  prédispose  aux  infections  hépa- 
tiques et  biliaires  {ictères  infectieux). 

3°  Dans  les  moyenne  et  grande  enfances  la  syphilis  hépa- 
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^îique  héréditaire  tardive  peut  rester  latente  ou  donner  lieu 
aux  mêmes  symptômes  que  la  syphilis  hépatique  acquise  de 
l'adulte  :  troubles  digestifs  et  généraux,  hémorragies,  ascite 
récidivante,  exceptionnellement  ictère,  foie  irrégulièrement 
hypertrophié,  ficelé,  splénomégalie.  Elle  peut  s'accompagner 
des  stigmates  habituels  de  l'hérédo-syphilis  ;  mais  ceux-ci 
peuvent  manquer,  la  syphilis  héréditaire  tardive  étant  sou- 
vent, monosymptoniatiqiie  (Barthélémy).  Il  peut  y  avoir  coexis- 
tence avec  le  diabète. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  syphilis  hépatique  prccoce 
est  toujours  très  sérieux,  parce  quelle  aggrave  la  syphilis  hé- 
réditaire si  souvent  fatale  chez  le  nourrisson.  11  l'est  moins 
dans  la  moyenne  et  la  grande  enfances,  car  à  cette  période  les 
enfants  sont  plus  résistants.  Le  pronostic  dépend  d'ailleurs 
en  partie  du  traitement  institué. 

Diagnostic.  —  Chez  le  nouveau-né  le  diagnostic  nest  géné- 
ralement pas  fait  ou  ne  peut  être  que  soupçonné  en  présence 
des  stigmates  spécifiques. 

Dans  la  syphilis  tardive,  les  caractères  que  nous  avons  signa- 
lés distinguent  Thépatomégalie  de  la  cirrhose  syphilitique  des 
hépatomégalies  des  cirrhoses  cardiaques  (p.  300)  des  cirrhoses 
biliaires  (p.  301),  du  kyste  hydalique  (p.  311). 

En  cas  de  doute,  il  faut  prati^iuer  la  réaction  Bordel-Wasser- 
nuin. 

Traitement.  —  En  plus  du  traitement  habituel  des  affec- 
tions du  foie,  on  institue  le  traitement  spécifique. 


IV.  —  Tuberculose  hépatique. 

La  tuberculose  hépatique,  toujourssecondaireàdautres  lo- 
calisations du  bacille  de  Koch,  est  généralement,  en  tant  que 
tésion  nodulaire  anatomiquement  spécifique,  une  découverte 
'l'autopsie. Quand  elle  se  révèle  cliniquement,  il  s'agitpresque 
toujours  de  lésions  parenchymateuses  ou  interstitielles,  au  milieu 
desquelles  les  lésions  folliculaires  sont  peu  nombreuses  et 
peu  accentuées. 

Anatomie  pathologique.  —  1°  Tuberculose  hépatique 
proprement  dite  *  lésions  nodulaires  . —  Cette  variété  de  tuber- 
culose, reconnaissable  à  lexamen  macroscopique,  est  plus 
fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte;  observée  aux  au- 
topsies des  enfants  tuberculeux  23  fois  sur  100  par  Rilliet  et 


286     MALADIES    DU   FOIE    ET    DES    VOIES    BILIAIRES 

Barthez,  elle  serait  môme  constante  à  cet  âge  pour  Arnold, 
Brissaud  et  Toupet. 

Le  foie,  plus  ou  moins  hypertrophié,  a  un  aspect  variable. 
A  la  surface  et  surtout  sur  les  coupes,  qui  doivent  être  pra- 
tiquées en  grand  nombre,  les  lésions  tuberculeuses  se  pré- 
sentent sous  forme  de  granulations  submiliaires  ou  miliaireSy 
translucides  et  grisâtres,  souvent  visibles  seulement  à  la 
loupeet  àjour  frisant,  ou  de /H6erc«Zes  gros  comme  unelentille, 
un  pois,  une  noisette,  sphériques,  opaques,  blanchâtres,  ra- 
mollis à  leur  centre  ou  crétacés  et  fibreux.  Assez  souvent 
granulations  et  tubercules  sont  teints  en  vert  par  la  bile  et 
sont  dits  biliaires;  ils  peuvent,  après  ramollissement,  s'ou- 
vrir dans  les  voies  biliaires  et  se  transformer  en  cavernes  bi- 
liaires, grosses  comme  un  pois  ou  une  cerise,  rarement  davan- 
tage. Les  granulations  sont  nombreuses  au  cours  delagranulie 
et  le  foie  est  généralement  alors  congestionné.  Les  tubercules 
sont  disséminés,  généralement  en  petite  quantité.  Dans  cer- 
tains cas  on  trouve  toutes  les  transitions  entre  ces  deux 
stades. 

Les  néoformations  tuberculeuses  siègent  surtout  à  la  pé- 
riphérie des  lobules  et  dans  les  espaces  portes,  plus  rare- 
ment dans  les  parois  des  canaux  et  des  veines.  Elles  sont 
constituées  par  des  follicules  tuberculeux  classiques.  On  peut 
voir,  de  plus,  des  nodules  embryonnaires,  première  étape  du 
lollicule,  analogues  aux  nodules  infectieux  vulgaires.  La  pa- 
roi des  cavernes  est  for-mée,  de  la  cavité  vers  l'extérieur,  par 
des  zones  successives  de  tissu  caséeux,  de  tissu  tuberculeux 
non  caséifié,  de  tissu  fibreux. 

Les  bacilles  de  Koch  manquent  dans  beaucoup  de  tubercules; 
ils  ne  se  trouvent  guère  que  dans  quelques  néoformations  et 
en  tout  petit  nombre. 

Les  abcès  labercaleux  ont  été  déjà  décrits  (p.  280). 

2°  Lésions  non  folliculaires.  —  Autour  des  tubercules  il 
y  a  souvent  des  altérations  banales  du  tissu  conjonctif  ou  des 
cellules  hépatiques  (congestion,  sclérose,  nécrose,  stéatose, 
infiltration  amyloïde).  Dans  certains  cas,  ces  altérations  sont 
les  plus  importantes,  tandis  que  les  formations  folliculaires 
sont  rares  et  décelables  seulement  au  microscope;  chez  l'en- 
fant elles  consistent  d'ailleurs  presque  exclusivement  en 
stéatose  (gros  foie  gras  des  tuberculeux)  et  en  infiltration  amy- 
loïde. La  cirrhose  hyperlropbique  graisseuse  des  tuberculeux 
(Hutinel)ou  hépatite  graisseuse  hypertrophique  tuberculeuse  {Hr- 
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notet  Gilbert»  est  rare  dans  le  jeune  kge'^Vhépalile  tnherculeuse 
(jraisseuse  atropidque  ou  sans  hypertrophie  (Hanoi  et  Gilbert),  la 
cirrhose  luberciilease  simple  avec  atrophie  ne  se  rencontrent  pas. 

Quant  à  la  cirrhose  cardio-taberculeuse  (Hutinel),  forme  spé- 
ciale à  Penfance,  elle  est  décrite  ailleurs. 

Pathogénie.  —  Le ^  granulations  tuberculeuses  et  les  tu- 
hercules  hépatiques  sont  généralement  consécutifs  à  Vappor! 
des  bacilles  par  l'artère  hépatique  (bacillémie  tuberculeuse); 
quelquefois  cependant,  mais  dans  des  cas  beaucoup  plus 
rares,  les  bacilles  peuvent  être  amenés  par  la  veine  porte  au 
cas  de  tuberculose  intestinale  ou  d'infection  tuberculeuse  par 
la  voie  digestive,  par  les  lymphatiques  sous  capsulaires  au  cas 
de  péritonite,  de  pleurésie,  de  péricardite.  L'aitère  héj)a- 
tique  paraît  être  également  la  voie  d'apport  des  bacilles 
dans  les  cas  de  tubercules  et  de  cavernes  biliaires  Jacobson); 
l'infection  par  la  veine  porte  est  cependantadmisepar  d'autres 
auteurs  (Sergenti;  l'infection  biliaire  ascendante  est  peu  pro- 
bable. 

Quant  aux  lésions  non  folliculaires,  elles  sont  dues  à  l'ac- 
tion des  produits  sécrétés  par  le  bacille  de  Koch,  soit  dans 
d'autres  organes  soit  localement.  D'autres  facteurs  peuvent 
entrer  jeu  :  infections  secondaires,  troubles  digestifs,  into- 
xications médicamenteuses,  etc. 

Symptômes.  —  Les  (irauulations  et  les  tubercules  hépatiques 
n'ont  pas  de  symptômes  propres. 

La  congestion,  qui  accompagne  la  granulie,  donne  lieu  à  de 
la  tuméfaction  du  foie  ;  l'organe  devient  douloureux  et  c'est 
là  un  caractère  de  valeur  pour  le  diagnostic  (Hutinel;. 

Les  altérations  banales  déterminent  généralement  de  l'hépa- 
tomégalie,  à  laquelle  s'associent  ou  non  d'autres  symptômes 
et  en  particulier  des  signes  plus  ou  moins  manifestes  d'in- 
suffisance hépatique. 

La  stéatose  généralisée,  Vinfiltration  amyloïde  causent  chez  les 
enfants  phtisiques  une  hypertrophie  du  foie  dont  les  carac- 
tères ont  déjà  été  décrits  (p.  277  et  p.  278).  L'étude  clinique 
Aw  foie  cardio-tuberculeux  est  faite  à  propos  du  foie  cardiaque 
(p.  30o),  et  celle  des  abcès  tuberculeux  au  chapitre  des  abcès 
du  foie  (p.  281;. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  lésions  nodalaires  ne  peut 
guère  être  porté;  mais  leur  fréquence  chez  les  enfants  tuber- 
culeux permet  de  supposer  leur  existence.  Le  diagnostic  des" 
lésions  banales  est  fait  à  propos  de  chacune  d'elles. 
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Pronostic.  —  L'apparition  de  troubles  hépatiques  cliez  les 
tuberculeux  aggrave  toujours  le  pronostic,  car  ils  diminuent 
leur  résistance  à  Tinfection. 

Traitement.  —  Il  comporte  les  indications  générales  com- 
munes aux  diverses  affections  hépatiques  (p.  274). 


V.  —  Ictère. 

Fréquent  chez  le  nouveau-né,  l'ictère  est  beaucoup  plus 
rare  dans  les  autres  périodes  de  l'enfance.  Il  constitue  d'ail- 
leurs, chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  non  pas  une  mala- 
die, mais  un  symptôme  consistant  dans  une  coloration  jaune 
des  téguments  et  des  tissus  par  les  pigments  biliaires  et  rele- 
vant de  causes  multiples. 

Etiologie.  Pathogénie,  —  Parmi  les  causes  de  l'ictère,  il  en 
est  qui  sont  particulières  au  premier  âge  et  déterminent  ïic- 
lèredit  idiopathique  des  nouveau-nés.  Les  autres  sont  les  obstacles 
au  passage  de  la  bile  dans  le  cholédoque,  les  maladies  du  foie,  les 
intoxications  et  les  infections,  les  émotions,  les  états  hémolyliques  ; 
la  plupart  d'entre  elles  sont  communes  à  l'enfant  et  à  l'adulte, 
mais  empruntent  à  l'âge  du  sujet  certaines  particularités. 

A.   ICTÈUE  DIT  IDIOPATIIIQUfc:   DBS  NOU  VliAU-NÉS. . —  Étudié  aUtrC- 

fois  par  Levret,  Baumes,  Dreschet,  etc.,  cet  ictère  a  donné 
lieu  pendant  la  période  moderne  à  plusieurs  théories  patho- 
géniques. 

Très  fréquent,  il  s'observe  chez  près  de  la  moitié  des  nou- 
veau-nés, surtout  chez  les  enfants  débiles  nés  avant  terme, 
hypothermiques.  Il  se  rencontrerait  plus  souvent  chez  les 
filles  que  chez  les  garçons  (Bauzon).  On  a  noté  l'influence 
d'un  accouchement  laborieux,  du  chloroforme  donné  pen- 
dant le  travail,  d^Ia  ligature  tardive  du  cordon  (Porak). 

On  a  discuté  et  on  discute  encore  la  question  de  savoir  s'il 
s'agit  d'un  taux  ictère,  dû  à  des  pigments  autres  que  les 
pigments  biliaires,  ou  d'un  ictère  vrai,  biliphéique. 

La  première  opinion  est  fondée  sur  V absence  dans  les  urines 
de  pigments  biliaires  (Depaul,  Parrot  et  A.  Robin,  etc.), 
recherchés  par  la  reaction  de  Gmelin  et  par  celle  plus  sen- 
sible de  Salkowski  (L.  Lereboullet),  par  Yabsence  fréquente 
dans  le  sérum  sanguin  de  réaction  de  Gn}elin  (E.  Leuret), 
qu'avec  Merklen,  j'ai  trouvée  positifc^e  seulement  4  fois 
sur  ii.  Il  s'agirait  d'un  ictère  hémaphéique  (Leyden,  Zweifel, 
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Porak,  Bauzon,  etc.),  d'un  ictère  par  ptyinenls  jaunes   indéter- 
minés (E.  Leuret,  1905). 

La  deuxième   opinion  est  basée    sur    la   présence    d'acides 
biliaires  dans   la    sérosité  péricardique   i  Birch-Hirschfeid),   de 
pigments  biliaires  vrais  en  forte  portion  dans  le  sérum  sanguin 
P.  Lereboullet)  et  parfois  même  dans  l'urine  (Cruse). 

A  ces  deux  ordres  de  constatations  correspondent  deux 
théories  pathogéniques  de  l'ictère  idiopathique  :  la  tliéorie 
liépatogène  et  la  tliéorie  hématogène. 

1'^  La  théorie  hépatogène  attribue  l'ictère  à  un  trouble 
hépatique. 

a.  Il  peut  s'agir  d'un  ictère  provoqué  par  des  troubles  de 
la  circulation  sanguine  intra-tiépaticpie,  qu'on  admette,  avec 
Frerichs,  une  diminution  de  tension  dans  les  capillaires  hé- 
patiques produite  par  l'interruption  de  la  circulation  dans  la 
veine  ombilicale,  ou,  avec  Weber,  Bircli-Hirschfeld,  une 
stase  dans  les  vaisseaux  portes  et  la  compression  consécu- 
tive des  canaux  biliaires  provoquée  par  l'œdème  de  la  cap- 
sule de  Glisson.  Mais  chacune  de  ces  opinions  soulève  des 
critiques  qui  les  rendent  difficiles  à  accepter. 

l>.  Il  peut  s'agir  d'un  ictère  par  gène  à  l'écoulement  de  la  bile 
dans  le  canal  cholédoque,  conséquence  de  la  desquamation 
'pithéliale  iCruse,  Epstein),  de  l'inflammation  catarrhale 
Hervieux),  d'une  infection  légère  des  voies  biliaires  ((Ulbert 
et  Lereboullet).  Cette  gêne  ne  va  d'ailleurs  pas  jusqu'à  l'obs- 
truction, car  les  fèces  restent  colorées. 

c.  11  peut  s'agir  d'un  ictère  par  polycliolie,  dont  témoigne 
souvent  d'ailleurs  une  coloration  verte  bilieuse  des  fèces. 
On  a  attribué  cette  polycholie  à  la  destruction  des  glo- 
bules rouges  ciiez  le  nouveau-né  ;  celle-ci  serait  d'autant 
plus  grande  que  la  ligature  du  cordon  a  été  plus  tardive 
t  Porak,  Bauzon  ),  car  la  ligature  tardive  est  cause  de  poly- 
globulie  (Hayem,  Helot,  Porak);  mais  ces  faits  sont  discutés. 
On  peut  encore  la  considérer  comme  une  exagération  de  la 
(holémie  fœtale  (p.  272;  (Gilbert,  Lereboullet  et  Mlle  Stein). 

2"  La  théorie  hématogène  trouve  des  arguments  dans  le  fait 
que  le  sang  des  nouveau-nés  ictériques,  comparé  à  celui  des 
nouveau-nés  normaux,  contient  plus  dliématies  granuleuses 
et  des  hématies  moins  résistantes  à  l'égard  des  solutions  salines 
hypotoniques  (Sabrazès  et  Leuret,  Cathala  et  Daunay,  etc.). 

Il  s'agirait  donc  d'un  ictère  hémol^tique,  consécutif  aux  mo- 
difications sanguines  qui  se  font  après  la  naissance  et  qui 

XoBÉcotRT    —  Précis  de  médecine  des  enfants.  19 
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sont  d'autant  plus  grandes  que  l'enfant  est  né  prématurémenf 
et  débile. 

Pour  E.  Leuret,  le  refroidissement  du  corps,  au  moment 
de  la  naissance,  détermine  le  laquage  du  sang  et  l'imprégna- 
tion des  tissus  par  l'hémoglobine  :  puis  il  y  a,  au  niveau  des 
tissus,  réduction  de  l'hémoglobine  et  formation  de  pigments 
jaunes  encore  indéterminés. 

Quant  à  Varholurie,  elle  est  due  soit  à  l'absence  des 
pigments  biliaires  dans  le  sérum,  soit,  pour  les  partisans  de 
l'ictère  biliphéique,  à  l'arrêt  des  pigments  biliaires  au  niveau 
des  reins,  dont  le  fonctionnement  est  encore  imparfait  chez 
le  nouveau-né  (P.  LerebouUet). 

B.  Ictères  par  obstacles  au  cours  de  la  bile  et  ictères 
DANS  LES  MALADIES  DE  FOIE.  —  Ccs  ictèrcs  Ont  dcs  causcs 
multiples. 

Chez  le  nouveau-né,  on  peut  observer  l'ictère  par  obli- 
tération congénitale  des  voies  biliaires,  d'ailleurs  exception- 
nelle. Suivant  les  cas,  on  note  ïabsence  des  canaux  biliaires 
extra-hépatiques  ou  l'existence  d'un  simple  cordon  fibreux.  Ce 
sont  des  anomalies  et  des  arrêts  de  développement;  il  s'agit 
souvent  d'hérédo-syphilitiques  (Hutinel  et  Pr.  Merklen). 

Pendant  toute  l'enfance,  il  peut  se  produire  des  ictères 
dus  à  la  compression  des  canaux,  généralement  par  im  gan- 
glion hypertrophié  ou  par  une  bride  péritonéale,  ou  à  leur 
oblitération  par  un  calcul  biliaire.  L'oblitération  calculeuse  du 
cholédoque  est  exceptionnelle  chez  les  nouveau-nés  ;  la  lithiase 
biliaire  est  d'ailleurs  très  rare  à  toutes  les  périodes  de  l'en- 
fance (p.  HO]}. 

Dans  ce  groupe  rentrent  encore  les  ictères  par  infection 
des  voies  biliaires  et  angiocholite  avec  ou  sans  cirrhose  biliaire 
(p.  297). 

Enfin  l'ictère  peut  apparaître,  d'une  façon  plus  ou  moins 
exceptionnelle,  dans  diverses  affections  du  foie  :  congestion, 
syphilis,  tuberculose,  abcès,  kyste  hydatique  (p.  311),  cancer 
(p.  310). 

C.  Ictères  toxiques  et  infectieux.  —  Ces  ictères  méritent 
une  étude  spéciale,  sauf  cependant  les  ictères  par  intoxication 
plio^phorée,  arsenicale,  etc.,  qui  se  présentent  comme  chez 
Tadulte. 

Chez  Je  nouFeau-né,  Fictère  est  parfois  consécutif  aux 
infections  ombilicales,  si'  fréquentes  chez  lui,  et  qui  tantôt 
donnent  lieu  à  peu  de  phénomènes  locaux,   tantôt  s'accom- 
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pagnent  d'érysipèle,  dulcérations,  etc.  ;  il  est  dû  à  la  phlébiir 
(le  la  veine  ombilicale.  Les  germes  sont  le  strepfocoqae,  prove- 
nant souvent  de  l'infection  puerpérale  de  la  mère,  le  sta- 
phylocoque, le  colibacille  (M.  Labbé),  le  l^roteas  vulgaris  (Bar 
et  Rénon). 

A  toutes  les  périodes  de  Fenfance,  l'ictère  peut  être  dû 
à  une  infection  d'origine  intestinale.  Il  peut  être  sporadique 
ou  épidémique.  Les  cas  sporadiques  sont  consécutifs  à  une 
toxi-infection  gastro-intestinale  ou  à  l'ingestion  d'aliments- 
avariés  (lait,  confitures,  viande,  etc.),  d'eau  impure.  Les 
épidémies  s'observent  dans  les  maternités,  dans  les  salles- 
d'hôpital,  dans  une  famille,  dans  un  village,  un  quartier  dt- 
ville,  etc.  :  ou  bien  4es  enfants  sont  soumis  simultanémeni'/ 
aux  mêmes  causes,  on  bien  il  y  a  contagion  d'enfant  à 
enfant.  Ces  ictères  sont  dus  au  colibacille  (Lesage  etDemetin; 
et  probablement  à  d'autres  germes  :  peut-être  aussi  ïntei'-- 
vient-il  des  intoxications  de  nature  indéterminée.  Us  s( 
manifestent  sous  la  forme  d'ictère  bénin,  qui  comprend! 
l'ictère  catarrhal,  ou  dHctère  grave;  ce  dernier  est  rare  tlaLi?> 
l'enfance. 

De  ces  ictères  toxi-infectieux  il  convient  de  rapproeber 
une  variété  spéciale  décrite  par  Larroyenne  etCharrin  (1813  ,. 
puis  par  Parrot  (187o  :  tubulhématie  rénale  du  nouveau -né. 
par  Winckel  (1875  :  cyanose  ictérique  apyrétique  avec  hémo- 
globinurie),  par  Bar  et  Grandhomme  (1889  :  maladie  bronzée 
hématurique  des  nouveau-nés).  Cette  affection  survient  isolé- 
ment ou  sous  forme  épidémique  dans  les  maternités  ;  elle- 
coïncide  souvent  avec  des  épidémies  d'infection  puerpérale 
et  frappe  principalement  les  nouveau-nés  débiles.  Elle  esh 
due  à  une  infection  intestinale  (Lesage  et  Demelin;  ou  ombili- 
cale {Porsik  et  Durante).  On  a  trouvé  des  bacilles  et  descoccay 
indéterminés  (Bar  et  Grandhomme;,  des  colibacilles  (Lesage 
et  Demelin)  ;  dans  un  cas  observé  avec  Pr.  Merklen  nous- 
n'avons  trouvé  aucun  germe.  La  pathogénie  est  donc  variable 

Dans  les  ictères  infectieux  de  l'enfant,  comme  dans  ceux 
de  l'adulte,  il  faut  tenir  compte  des  prédispositions  hépa- 
tiques (p.  :273)  héréditaires,  le  sujet  faisant  partie  de  le- 
famille  biliaire  (Gilbert  et  Lereboullet),  étant  parfois  un. 
hérédo-syphilitique,  ou  acquises  à' la  suite  de  troubles  gastro- 
intestinaux et  de  maladies  diverses. 

D.  Ictères  émotifs.  —  Ils  sont  rares  chez  l'enfant, 
Pr.   Merklen  (1911)   en  rapporte  6  cas,   dont  un  personnel.. 
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Voisin  et  moi-même  en  avons  publié  de  plus  chacun  un  fait, 
o  fois  sur  8  il  s'agissait  de  filles  ;  le  plus  jeune  des  malades 
avait  4  ans  et  demi  (Variot). 

L'ictère  apparaît  en  général  1  ou  2  jours,  parfois  même 
quelques  heures  (R.  Voisin),  après  une  grande  frayeur;  il 
<îst  précédé  de  phénomènes  infectieux.  Il  s'agit  d'une  infection 
biliaire^  occasionnée  par  l'émotion  chez  des  sujets  présen- 
tant des  prédispositions  hépatiques. 

E.  États  hémolytiques.  —  Il  s'agit  des  ictères  chroniques 
.<yplè  110 inégal iqaes.  Dans  ces  derniers,  les  processus  hémoly- 
tiques évoluent  de  pair  avec  la  splénomégalie  et  une  déglo- 
bulisation  d'intensité  variable,  qui  a  pour  conséquence  un 
ictère  acholuriqiie  plus  ou  moins  marqué. 

Ils  peuvent  apparaître,  soit  dès  la  naissance  soit  plus  ou 
moins  tardivement  pendant  Fenfance  ou  la  jeunesse  et  même  à 
l'âge  adulte.  Ils  sont  héréditaires  et  familiaux  (ictère  liémoly- 
iiqae  congénital).  Pour  les  uns,  môme  quand  le  début  est  tar- 
<lif,  ils  ont  toujours  une  origine  congénitale;  pour  d'autres 
ils  sont  alors  acquis. 

L'hérédo-syphilis  est  une  cause  importante. 

On  les  a  attribués  à  une  tare  de  la  cellule  hépatique.  Leur 
cause  est  Vliéniotyse,  due  à  la  fragilité  globulaire,  révélée  par 
Sa  diminution  de  la  résistance  aux  solutions  hypotoniques 
Chauffard).  Cette  fragilité  aurait  une  origine  splénique 
'Gilbert  et  Chabrolj  ;  le  suc  des  rates  hypertrophiées  ne 
contient  pas  de  substances  hémolytiques. 

Anatomie  pathologique.  —  On  note  les  lésions  causes  de 
'iidère,  des  lésions  consécutives  à  V obstruction  des  voies  biliaires 
et,  dans  les  ictères  lo xi-infectieux,  des  altérations  de  la  cellule 
hépatique,  des  vaisseaux  sanguins  et  des  canaux  biliaires 
analogues  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  les  états  analo- 
gues de  l'adulte. 

L'oblitération  congénitale  des  voies  biliaires  peut  s'accom- 
pagner de  cirrhose  biliaire  (p.  "297 j. 

Dans  la  maladie  bronzée  hématurique  des  nouveau-nés,  le 
■iang  est  noir,  poisseux.  Le  foie  est  congestionné  ;  les  vais- 
seaux sont  dilatés  et  il  existe  de  petits  foyers  hémorragiques; 
il  n'y  a  pas  de  lésions  cellulaires  bien  appréciables;  la  bile 
est  épaisse  et  verte  ;  les  voies  biliaires  sont  perméables.  L'as- 
pect extérieur  du  rein  est  normal  :  sur  les  coupes  la  sub- 
stance médullaire  a  une  coloration  foncée,  les  calices  et  le 
bassinet  sont    remplis   d'une    matière  noire,  pulvérulente, 
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analogue  à  du  marc  de  café;  au  microscope,  les  tul>es  de 
Bellini  sont  remplis  de  globules  rouges  plus  ou  moins 
déformés. 

Dans  les  ictère.^  hcnioIyfiqu.es  la  rate,  très  hypertrophiée,  est 
riche  en  granulations  ocreuses  et  en  pigments  ferriques. 

Symptômes.  —  Je  ne  décris  que  les  types  principaux. 

A.  Ictère  dit  idiopathique  des  >ouveau->és.  —  L'ictère  est  le 
seul  symptôme.  Il  apparaît  quelques  heures  ou  seulement 
2  ou  3  jours  après  la  naissance,  augmente  dintensité  pen- 
dant 2  ou  3  jours  et  disparaît  du  10*^  au  20«  jour.  Dans  des 
cas  nombreux,  il  est  léger  et  fugace.  La  coloration  jaune  est 
en  général  peu  accentuée;  elle  est  limitée  au  visage,  à  la  poi- 
trine, au  dos;  parfois  elle  s'étend  au  ventre  et  à  la  racine  des 
membres,  rarement  à  leurs  extrémités  ;  la  coloration  des- 
sclérotiques est  généralement  nulle  ou  minime.  Il  y  a  assez 
souvent,  chez  les  prématurés,  coexistence  de  cyanose  et 
d'œdènie,  Lesfèccs  sont  colorées,  quelquefois  même  bilieuses. 
Les  urines  sont  pâles,  ne  renferment  jxfs  de  pigments  tntiaires 
décelables  par  les  réactions  de  Gmelin  et  de  Salkowski  ; 
le  sérum  donne  ou  non  la  réaction  de  Gmelin  (p.  289;. 

Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  généraux.  Toutefois  la  perte  de 
poids  des  premiers  jours  est  plus  marquée  et  plus  prolongée 
que  chez  les  nouveau-nés  normaux. 

B.  Ictère  par  oblitération  congémtale  des  voies  biliaires. 
—  Victère  apparaît  peu  après  la  naissance  et  est  intense,; 
Varine  est  très  bilieuse  ;  les  setles  sont  décolorées.  L'enfant  mai« 
grit,  présente  souvent  des  hémorragies  :  purpura,  omphalorra- 
gies,  méiœna,  plus  rarement  stomatorragies,  épistaxis,  héma- 
témèses,  hématuries.  Il  a  fréquemment  des  convulsions,  de 
la  somnolence,  du  coma.  La  survie  ne  dépasse  généralement 
pas  une  semaine;  elle  atteint  parfois  cependant  2  ou  3  mois. 

G.  Ictères  toxi-infectielx.  —  Ils  se  présentent  sous  des 
aspects  variables  :  1°  ictère  catarrhat  ;  2**  ictère  infectieux  des 
nourrissons,  dont  une  variété  est  la  maladie  bronzée  hémata- 
riqae  des  nouveau-nés  ;  3°  ictère  grave  de  la  seconde  enfance. 

1°  Victère  catarrhal,  qui  se  voit  parfois  chez  les  nouveau- 
nés,  s'observe  surtout  chez  les  enfants  plus  âgés,  principa- 
lement vers  13  ou  14  ans  (Barthez  et  Sanné)  ;  il  est  sporadique 
ou  épidémique.  Chez  les  grands  enfants,  il  revêt  les  mêmes 
caractères  que  chez  l'adulte.  Il  débute  par  une  phase  de 
calarrlie  gastro-intestinal,  avec  inappétence,  état  nauséeux, 
quelquefois  vomissements,    langue   saburrale,  constipation,. 
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fièvre.  Puis  V ictère  apparaît  le  3®  ou  le  4«  jour  :  les  urines  sont 
bilieuses,  les  ieces  sont  dures,  décolorées,  le  foie  est  tuméfié, 
la  fièvre  est  modérée,  le  pouls  est  accéléré  et  non  ralenti 
<îomme  chez  l'adulte.  Finalement,  au  bout  de  8  à  45  jours,  la 
'*nle  réapparaît  dans  rintestin  et  disparaît  graduellement  des 
urines,  en  même  temps  que  Tictère  s-atténue. 

La  convalescence  est  longue,  parfois  entrecoupée  de 
.Techutes.  Exceptionnellement  l'ictère  prend  des  allures  d'un 
ictère  grave.  Le  pronostic  est  généralement  bénin. 

Il  y  a  des  cas  où  l'ictère  catarrhal  se  prolonge  pendant  40, 
v60  jours  et  plus. 

Il  y  a  des  formes  où  l'ictère  débute  munne  ane  fièvre  typhoïde 
d'autres  où  il  apparaît  d'emblée,  la  phase  gastro-intestinale 
primitive  élant  très  atténuée. 

2°  Victère  infectieux  des  nourrissons  débute  d'une  façon 
î'apide  par  des  convulsions  ou  des  vomissements,  par  la 
tendance  à  la  cyanose.  Il  est  franc,  biliphéique.  De  temps  eu 
temps  se  produisent  des  accès  de  cyanose  \Lesaige  et  Demelin  i, 
'et  la  peau  devient  grisâtre,  foncée,  plombée,  violacée  même, 
aux  mains,  aux  pieds,  aux  lèvres.  Il  y  a  de  la  diarrhée,  parfois 
Jégère  ;  les  matières  restent  colorées,  vert  pâle.  Le  foie  est 
normal  ;  le  ventre  est  souple.  La  fièvre  est  minime  ou 
manque.  L'amaigrissement  est  rapide. 

Cet  ictère  peut  être  bénin  ou  grave.  Quand  il  guérit,  il  se 
produit  une  crise  bilieuse  et  des  selles,  vertes  fréquentes, 
diarrhéiques.  La  mort  survient  dans  30  p.  400  des  cas 
environ  ;  alors  l'état  général  s'aggrave  et  le  bébé  tombe 
dans  le  coma  et  l'hypothermie.  La  durée  est  de  3  à  12  jours. 

La  maladie  bronzée  hématurique  des  nouveau-nés  n'est 
qu'une  exagération  du  type  qui  vient  d'être  décrit.  La 
'Cyanose  est  plus  accentuée  et  l'ictère  est  presque  noir.  Les 
'Sirines  contiennent  du  sang  et  laissent  sur  les  langes  des 
taches  brunâtres  ou  rosées  avec  une  bordure  noirâtre  ;  le 
anicroscope  y  décèle  des  globules  rouges.  Souvent  il  y  a  de 
la  diarrhée  ;  les  matières  fécales  sont  colorées  et  même 
bilieuses.  La  mort  survient  en  3  ou  4  jours;  on  a  rapporté 
■quelques  cas  de  guérison. 

S*'  Victère  grave  des  grands  enfants  se  présente  comme 
chez  l'adulte.  Il  est  d'ailleurs  rare.. 

D.  Ictères  émotifs.  —  L'ictère  émotif  se  comporte  en  géné- 
>val  comme  l'ictère  catarrhal.  Dans  le  cas  que  j'ai  observé  il 
^' est  prolongé  \>lus  de  70  jours. 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'ictère  simpose  générale- 
ment ;  tout  au  plus,  les  accès  de  cyanose  peuvent-ils  masquer 
momentanément  l'imprégnation  des  tégument"^  par  la  bile. 

Le  diagnostic  étiologique  est  parfois  délicat. 

Chez  les  nouveau-nés,  il  faut  rechercher  les  symptômes 
qui  caractérisent  soit  Victère  dit  idiopatliiqne,  de  beaucoup  le 
plus  fréquent,  soit  les  ictères  infectieux  et  la  maladie  bronzée 
hématurique,  soit  Voblitération  du  cholédoque  ;  dans  ce  dernier 
cas  il  s'agit  presque  toujours  d'une  oblitération  congénitale, 
exceptionnellement  dune  oblitération  calculeuse  ou  dun 
ictère  catarrhal.  Dans  des  cas  rares,  des  symptômes  parti- 
culiers font  penser  à  une  cirrhose  biliaire  {p.  800;. 

Chez  le  nourrisson  et  chez  l'enfant  plus  âgé,  il  s'agit  géné- 
ralement d'un  ictère  infectieux  à  type  d'ictère  catarrhal,  rare- 
ment à  type  d'ictère  grave,  quelquefois  d'un  foie  cardiaque  ou 
d'une  cirrhose  biliaire,  exceptionnellement  d'une  oblitération 
du  cholédoque  d'origine  lithiasique. 

Pronostic.  —  Il  découle  de  ce  qui  a  été  dit  à  propos  de 
chaque  forme  clinique. 

Traitement.  —  Dans  Victère  dit  idiopatltiqae  des  nourrissons 
il  suffit  de  régler  avec  soin  lallaitement. 

h' ictère  par  oblitération  congénitale  du  cholédoque  ne  pourrait 
être  guéri  que  par  une  intervention  chirurgicale  bien  pré- 
caire à  cet  âge. 

Les  ictères  infectieux  d'origine  ombilicale  nécessitent  les 
•soins  antiseptiques  de  l'ombilic  ;  ceux  d'origine  intestinale, 
la  désinfection  du  tube  digestif  par  la  diète  hydrique  pas- 
sagère, les  laxatifs  (calomel,  sulfate  de  soude),  les  lavages 
de  l'intestin. 

Eh  dehors  de  ces  indications  particulières,  l'ictère  lui- 
même  comporte  le  régime  lacté,  les  lavements  frais  à  -Ib-'- 
18°,  le  calomel  à  petites  doses,  le  sulfate  de  soude,  l'eau  de 
Yichy,  le  bicarbonate  de  soude,  le  salicylate  et  le  benzoate 
de  soude. 

VI.  —  Infections  biliaires.  —  Cirrhoses  biliaires. 

Les  infections  biliaires,  dont  le  rôle  est  si  grand  chez 
l'adulte  et  le  vieillard,  n'ont  que  peu  d'importance  chez 
l'enfant.  Cela  tient,  d'une  part  à  l'activité  de  la  sécrétion 
•lépatique  dans  le  jeune  âge,  d'autre  part  à  la  rareté  de  la 
lithiase  biliaire.  Cependant,  dès  les  premières  années  de  la 
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vie,  la  diathhe  biliaire  Jiéréditaire,  c'est-à-dire  la  prédisposi- 
tion liéréditaire  à  l'infection  biliaire,  peut  se  révéler  par 
une  angiocholite  chronique  légère  et  par  le  syndrome  de  la 
cholémie  simple  familiale  ;  elle  aboutit  quelquefois  au  dévelop- 
pement d'une  cirrhose  biliaire  (Gilbert  et  Lereboullet), 

Étiologie.  Pathogénie,  —  L'infection  des  voies  biliaires 
peut  se  produire  à  toutes  les  périodes  de  l'enfance,  même 
chez  les  nouveau-nés  ;  chez  ces  derniers,  une  théorie  lui 
attribue,  sans  preuves  suffisantes  d'ailleurs,  Yiclère  dit 
idiopalhiqiie  (p.  289). 

Elle  est  le  plus  souvent  consécutive  à  une  toxi-infection 
gastro-intestinale,  mais  elle  est  rare  chez  le  nourrisson,  et 
ne  s'observe  -guère  que  dans  la  seconde  et  la  troisième  en- 
fance, où  elle  donne  lieu  à  l'ictère  catarrhal. 

Elle  survient  encore  au  cours  des  affections  du  foie  et  des 
voies  biliaires,  telles  que  la  syphilis  hépatique,  le  foie  cardiaque , 
la  cirrhose  alcoolique,  le  kyste  hydatique  suppuré,  Vocclasion 
congénitale  des  voies  biliaires,  la  lithiase  biliaire,  la  compression 
des  voies  biliaires  par  une  bride  péritonéale,  les  infections  de  la 
veine  ombilicale. 

Enfin  ell(î  peut  s'observer  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses, fièvre  typhoïde,  pneumonie,  etc.;  des  intoxications 
par  le  phosphore,  l'arsenic,  etc. 

Dans  tous  ces  états,  il  n'y  a  rien  de  spécial  à  l'enfance. 
Les  germes,  colibacilles,  streptocoques,  bacilles  d'Eberth, 
pneumocoques,  etc.,  envahissent  les  voies  biliaires  par 
infection  ascendante  (voie  canaliculaire)  ou  descendante  (voie 
sanguine).  L'infection  par  le  bacille  de  Koch  et  la  tubercu- 
lose des  voies  biliaires,  importantes  chez  l'enfant,  sont  étudiées 
ailleurs  (p.  286). 

Quant  à  la  cirrhose  biliaire  spontanée  (maladie  de  Hanot), 
conséquence  d'une  infection  biliaire  atténuée  et  de  longue 
durée,  elle  se  rencontre  chez  les  enfants  de  S  à  15  ans,  et  est 
moins  fréquente  que  chez  l'adulte  (Gilbert  et  Fournier):  elle 
a  cependant  été  observée  à  titre  exceptionnel  chez  le  nou- 
veau-né et  le  nourrisson  (d'Espine,  etc.).  La  nature  de  l'in- 
fection est  inconnue  et  on  discute  à  propos  de  la  voie  d'ap- 
port du  germe  pathogène  :  voies  biliaires  (Gilbert),  veine 
splénique  (Chauffard). 

Dans  certains  pays  les  cirrhoses  biliaires  infantiles  sont  par- 
ticulièrement fréquentes.  Dans  rinde,  à  Calcutta  notamment, 
elles  sobservent  souvent  chez  les  enfants  hindous,  qu'elles 
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atteignent  beaucoup  plus  que  ceux  des  autres  races;  elles 
débutent  généralement  vers7  ou  8  mois,  rarement  après  3  ans; 
elles  ont  un  caractère  familial  et  épidémique  (Manson).  De 
même,  dans  les  îles  de  l'Archipel  grec,  elles  atteignent  les 
très  jeunes  enfants,  sont  endémiques  et  familiales  (Kara- 
mitsas,  Stephanost.  Leur  cause  est  inconnue. 

Chez  le  nouveau-né  et  chez  le  nourrisson,  il  y  a  une  cir- 
rhose biliaire  par  oblitération  congénitale  des  voies  biliaires  ; 
sa  pathogénie  est  mal  élucidée,  si  on  admet  l'opinion  clas- 
sique qu'il  n'y  a  pas,  à  la  suite  d'une  occlusion  des  voies 
biliaires,  de  cirrhose  sans  infection. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  l'infection  biliaire  donne  lieu  tantôt  à  une  inflamma- 
tion légère,  desqaatnative,  calarrhale,  limitée  aux  voies  extra- 
hépatiques (vésicule,  canaux  cholédoque  et  hépatique)  ou 
étendue  aux  canalicules  intra-hépatiques,  tantôt  à  une  in- 
Jlammalion  supparative  au  niveau  de  la  vésicule  ou  au  niveau 
du  foie  (^abcès  hépatique  d'origine  biliaire).  11  n'y  a  aucune 
particularité  à  noter. 

Les  lésions  de  la  maladie  de  Hanot  sont  les  mêmes,  quel 
que  soit  l'âge  du  sujet.  Le  foie  est  hypertrophié,  verdàtre; 
sa  forme  est  conservée.  Les  voies  biliaires  ex  Ira -hépatique  s 
sont  normales.  La  rate  est  généralement  très  grosse.  Les 
ganglions  du  hile  du  foie,  de  la  rate,  péripancréatiques,  etc., 
sont  hypertrophiés. 

Histologiquement,  il  s'agit  d'une  cirrhose  insulaire,  porto-bi- 
liaire, ayant  pour  centre  les  canalicules  biliaires  atteints  de 
péri-angiocholite.  Les  néo-canalicules  biliaires  sont  abon- 
dants ;  les  vaisseaux  sanguins  sont  sains  ;  les  cellules  hépa- 
tiques sont  pour  la  plupart  normales,  certaines  sont  hyper- 
trophiées. 

Dans  la  cirrhose  par  oblitération  congénitale,  le  foie  est 
gros,  ferme,  lisse,  verdàtre;  les  canalicules  biliaires  sont  di- 
latés par  la  bile  ;  il  y  a  une  cirrhose  insulaire,  porto-biliaire, 
avec  néo-canalicules  ;  les  cellules  hépatiques  sont  normales 
ou  un  peu  atrophiées,  infiltrées  de  pigment.  Les  voies  bi- 
liaires extra-hépatiques  présentent  l'oblitération  causale. 

Symptômes.  —  L'infectio  des  voies  biliaires  peut  être 
aiguë  ou  chronique. 

Aiguë,  elle  donne  lieu,  dans  ses  formes  catarrhales,  aux 
symptômes  décrits  plus  haut  (p.  293)  de  l'ictère  catarrhal; 
quant  aux /ormes  suppurées,  elles  sont  exceptionnelles. 
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Chronique,  elle  se  révèle,  quand  elle  est  légère,  par  le  syn- 
drome de  la  cholémie  familiale  (Gilbert  et  LerebouUet).  Lors- 
qu'elle a  abouti  à  la  cirrhose,  on  a  le  tableau  de  la  maladœ 
de  Hnnot,  qui,  chez  l'enfant,  présente  quelques  particularités. 

Il  existe  en  outre  des  variétés  plus  rares. 


Fig.  52. 


-  Cirrhose  hvpertrophique  biliaire.  (F,  foie:  R,  rate.) 


Cirrhoses  hypertrophiques  biliaires  [maladie  de  Hanoi)  - 
Dans  sa  forme  habituelle,  la  maladie  de  Hanot  a,  chez  1  en- 
fant comme  chez  l'adulte,  un  déhut  insidieux  marque  par 
.quelques  troubles  dyspeptiques,  de  la  pesanteur  dans  1  hypo- 
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'condre  droit  et  surtout  un  ictère  progressif.  Cet  ictère,  d'abord 
léger,  devient  peu  à  peu  vert  foncé;  il  n'y  a  pas  de  décolora- 
tion des  matières,  sauf  pendant  de  courtes  périodes;  les 
urines  sont  riches  en  pigments  biliaires. 

En  même  temps,  on  constate  (fig.  52)  ïhyperlrophie  du  foie, 
qui  conserve  sa  forme,  reste  à  peu  près  lisse  et  est  indolent; 
elle  se  fait  graduellement  ou  par  poussées  et  atteint  un  degré 
considérable  :  —  l'hypertrophie  de  la  rate,  qui  est  très  marquée, 
quelquefois  plus  que  celle  du  foie  ;  —  souvent  des  adénopa- 
thies  axillaires  et  inguinales.  11  n'y  a  pas  d'ascite. 

Souvent  il  existe  une  légère  leacocytose. 

Les  fonctions  digestives  restent  normales.  Il  n'y  a  pas  de 
signes  d'insuffisance  liépatique.  L'a  croissance  de  l'enfant  est  re- 
tardée; il  paraît  moins  âgé  qu'il  n'est  (Gilbert  et  L.  Four- 
nier,  etc.).  Le  doigt  hippocralique  est  habituel  et  presque  spé- 
cial aux  formes  juvéniles  (Gilbert  et  Lereboullet,  Boutron)  ; 
il  n'est  pas  rare  d'observer  des  douleurs  articulaires  {rhuma- 
tisme biliaire).  Les  hémorragies  sont  fréquentes. 

L'évolution  est  lente,  chronique.  Elle  est  souvent  entre- 
coupée de  phases  aiguës  awec  fièyre  à  type  intermittent,  hé- 
patalgie,  accroissement  de  l'ictère,  quelquefois  décolora- 
tion des  matières  ;  elles  s'éteignent  au  bout  de  quelques 
jours. 

La  survie  est  de  6,  10  ans  et  plus.  La  mort  est  due  à  la  ca- 
chexie, à  une  hémorragie  gastro-intestinale,  à  un  ictère 
grave,  à  une  infection  intercurrente  (broncho-pneumonie, 
pneumonie,  érysipèle,  tuberculose). 

Autres  formes  cliniques.  —  Les  cirrhoses  biliaires  pré- 
sentent un  certain  nombre  de  variétés  cliniques,  les  unes 
plus  spéciales  à  l'enfance,  les  autres  au  contraire  particuliè- 
rement rares  à  cet  âge. 

i*^  La  forme  hypersplénomégalique  (Gilbert  et  L.  Fournier, 
1893,  Popoff )  ou  métasplénomégalique  (Chauffard)  s'observe 
surtout  dans  l'enfance  et  dans  l'adolescence,  périodes  de  la 
A'ie  où  la  rate  a  son  maximum  d'activité.  Elle  est  caractérisée 
par  le  volume  énorme  de  la  rate,  contrastant  avec  un  foie  rela- 
Hvement  peu  gros,  qui  déborde  seulement  les  fausses  côtes  de 
2  à  3  travers  de  doigt  (fig.  53); 

2o  La  forme  microsplénique  ^Gilbert  et  Castaigne,  1899),  pour 
les  mêmes  raisons  qui  rendent  fréquente  la  forme  précédente, 
«st  exceptionnelle  dans  Venfance  (P.  Lereboullet)  ;  d'après  Hu- 
linel  et  Auscher,  il  n'y  en  a  pas  d'observation  probante. 
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3°  La  cirrhose  atrophique  biliaire,  la  cirrhose  biliaire  anicté- 
rique  sont  exceptionnelles  chez  l'enfant. 


Fig.  53.  —  Cirrhose  biliaire  hypersplénomégalique.  (F,  foie; 

40  La  cirrhose  biliaire  fébrile  est  caractérisée  par 
journalière  à  oscillations  irréa:ulières. 

Cirrhoses  biliaires  infantiles  des  pays  chauds.  — 
une  évolution  fébrile  et  se  terminent  par  la  mort  en 
semaines,  8  mois,  2  ans  au  maximum. 

Cirrhose  par  oblitération  congénitale  des  voies 
—  Cette  cirrhose  est  à  peu  près  la  seule  cirrhose 


R,  rate.) 
une  fièvre 


Elles  ont 
quelques 

biliaires. 
par  obs^ 


i 
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truetion  des  voies  biliaires  observée  dans  lenfance.  Les  symp- 
tômes se  confondent  avec  ceux  de  Victère  observé  en  pareil 
cas  (p.  :29  V;.  La  durée  est  de  2  ou  3  mois. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnostic  d'angiocholite  aiguë  chez 
l'enfant  ne  se  pose  qu'au  cas  d'ictère  fébrile,  car  chez  lui  on 
n'observe  pas  d'angiocholites  aiguës  anictériques  ;  ce  dia- 
gnostic est  fait  à  propos  des  ictères  infectieux   p.  iî9o)  ; 

2''  Le  diagnostic  de  la  maladie  de  Hanot  est  facile  à  faire 
.avec  les  cirrhoses  biliaires  par  obstruction  ;  la  confusion  n'est 
guère  possible  qu'au  moment  des  paroxysmes.  L'ictère  chro- 
nique sans  rétention  de  la  bile,  l'hépatomégalie  et  la  splé- 
nomégalie  constituent,  en  effet,  un  syndrome  caractéristique 
et  facile  à  distinguer  des  cirrhoses  Jiypertrophiques  cardiaques 
et  syphilitiques,  du  kyste  hydatique  du  foie. 

L'importance  de  la  splénomégalie  peut  faire  méconnaître 
l'affection  hépatique.  Le  diagnostic  est  fait  à  pro[)os  des 
[I rosses  rates  (p.  315). 

Traitement.  —  11  comprend,  comme  pour  l'ictère  (p.  293), 
le  régime  lacté  ou  le  régime  alimentaire  des  hépatiques,  l'an- 
tisepsie intestinale  et  biliaire,  certaines  cures  thermales 
(Évian,  Yittel,  etc.). 


VII.  —  Lithiase  biliaire. 

La  lithiase  biliaire  est  très  rare  cliez  Venfant.  On  a  trouvé  à 
l'autopsie  des  calculs  biliaires  dans  la  vésicule  de  nouveau-nés, 
de  nourrissons  ou  d'enfants  plus  âgés  (Portai,  Lieulaud,  Cru- 
veilhier,  Bouisson,  Gourdin,  Servenière,  Still,  Thomson,  etc.). 
Rarement  la  lithiase  donne  lieu  à  la  symptoniatologie  si  fré- 
quemment observée  chez  l'adulte  ;  la  colique  hépatique, 
rhydro|)isie,  l'empyème  et  la  perforation  de  la  vésicule, 
l'arrêt  des  calculs  dans  le  cholédoque  sont  e?iceptionnels 
yWendel). 

.VIII.  —  Congestion    passive   du  foie.    Foie  cardiaque. 
Cirrhoses  cardiaques   et  cardio-tuberculeuses. 

Tandis  que  la  congestion  active  du  foie  relève  de  processus 
infectieux  et  toxiques  (p.  27.5),  la  congestion  passive  est  la  con- 
séquence delà  stase  sanguine  dans  les  veines  sus-hépatiques. 
Elle  se  produit  avec  une  grande  facilité  chez  l'enfant.  Bien 
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qu'elle  ne  soit  pas  due  seulement  aux  cardiopathies,  on  lui 
donne  souvent  le  nom  de  foie  cardiaque.  Elle  aboutit  dan& 
certains  cas,  par  un  processus  pathogénique  d'ailleurs  com- 
plexe, aux  cirrhoses  cardiaques,  qui  présentent  chez  l'enfant 
un  intérêt  particulier,  notamment  quand  il  y  a  association 
de  lésions  tuberculeuses  {cirrhoses  cardio-taherculeiises);  la  con- 
naissance de  ces  faits  chez  l'enfant  est  due  à  Hanot  et  Par- 
mentier,  et  surtout  à  Hutinel  (4893),  Weill  (1895),  \  enot  (1896), 
Moizard  et  Jacobson  (1898),  etc. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Au  cours  des  cardiopathies  ai- 
guës (endocardites,  péricardites,  syndromes  myocarditiques) 
il  est  fréquent  de  constater  une  congestion  hépatique  plus 
ou  moins  manifeste.  Dans  la  néphrite  aiguë  scarlatineuse  (Hu- 
tinel) et,  d'une  façon  générale,  dans  les  néphrites,  aiguës,  on 
peut  voir  apparaître,  à  la  suite  de  l'hypertension  artérielle, 
de  la  dilatation  du  cœur  et  une  hypertrophie  parfois  consi- 
dérable du  foie  (Nobécourt  et  R.  VcTisinj. 

Toutes  les  affections  chroniques  du  cœur  s'accompagnent, 
à  la  période  asystolique,  de  congestion  passive  du  foie,  chez 
Tenfant  comme  chez  l'adulte.  Cependant,  chez  le  premier,  les 
lésions  valvalaires,  quand  elles  sont  simples  (maladie  mitrale), 
sont  généralement  bien  supportées  et  ne  donnent  que  rare- 
ment lieu  à  des  lésions  hépatiques  accentuées.  Il  n'en  est 
pas  de  même  des  lésions  orijicielles  complexes  (insuffisances- 
mitrale  et  aortique)  et  .des  lésions  du  péricarde,  associées  à  des 
lésions  Valvulaires  ou  isolées  :  la  vraie  cause  du  foie  car- 
diaque et  surtout  de  la  cirrhose  cardiaque  est  \ai  péricardite 
chronique  avec  symphyse,  rhumatismale  ou  tuberculeuse,  qui 
trouble  à  un  haut  degré  le  fonctionnement  du  cœur.  La  sym- 
physe tuberculeuse  joue  un  rôle  particulièrement  important 
par  elle-même  et  par  l'association  fréquente  de  symphyse 
pleurale,  d'adénopathies  trachéo-bronchiques  et  de  médiasti- 
nite,  facteurs  également  de  gêne  dans  la  circulation  hépatique. 

Comme  autres  causes  de  la  congestion  passive  du  foie  il 
faut  citer  :  les  symphyses  pleurcdes,  les  médiastinites,  la  dilata- 
tion des  bronches  avec  sclérose  du  poumon,  l'emphysème  pulmo- 
naire, la  tuberculose  fibreuse,  les  déformations  rachitiques  du 
thorax,  le  mal  de  Pott  ;  les  adénopathies  trachéo-bronchiques 
n'interviennent  qu'à  un  moindre  degré. 

Ces  diverses  causes  en  gênant  la  circulation  dans  le  cœur 
droit  qui  se  dilate,  produisent  la  stase  hépatique  et  déter- 
mine de  la  stase  dans  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines> 
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sus-hépatiques.  Dans  les  symphyses  péricardiques  intervient 
également  la  constriction  de  la  veine  cave  inférieure  par  le 
tissu  fibreux  (Imerwol),  son  pincement  par  le  diaphragme  ti- 
raillé parles  adhérences  (Wenckebach).  Il  en  est  de  même 
dans  certaines  médiastinites;  dans  un  cas,  observé  avec  Pais- 
seau,  la  veine  était  enserrée  et  comprimée  par  un  épais  an- 
neau fibreux. 

Exceptionnellement  la  congestion  hépatique  est  due  à  la 
compression  de  la  veine  cave  et  des  veines  sus-hépatiques  par 
des  ganglions  abdominaux  tuberculeux  (Imerwol). 

A  côté  de  la  stase  sanguine,  il  faut  tenir  compte,  pour  ex- 
pliquer l'importance  de  certaines  congestions  hépatiques  et 
surtout  la  cirrhose  cardiaciue,  des  influences  toxiques  ou  in- 
fectieuses associées  :  rhumatisme,  tuberculose,  syphilis,  af- 
fections digestives,  infections  biliaires,  etc. 

Sous  ce  rapport  la  tuberculose  mérite  une  place  à  part  :  elle 
a  une  action  manifestement  sclérosante,  comme  le  montre  la 
dissémination  du  tissu  fibreux  dans  les  séreuses  (péricarde, 
plèvre,  péritoine)  et  dans  le  médiastin. 

Assez  souvent,  dans  la  moitié  des  cas,  Yhérédo-syphilis  Hu- 
tinel)  joue  le  même  rôle  que  la  tuberculose  ou  la  tuberculose 
évolue  chez  un  syphilitique.  La  syphilis  favorise  le  proces- 
sus de  sclérose. 

Anatomie  pathologique.  —  Foie  cardiaque  simple.  —  A  la 
période  congestive.  le  foie  est  gros,  a  une  coloration  brun 
foncé  et  possède  une  capsule  un  peu  épaissie  sous  laquelle 
se  dessinent  des  veinules  dilatées  ;  les  coupes  présentent 
l'aspect  dit  foie  muscade. 

A  la  période  de  cirrhose,  le  foie  a  la  même  apparence  ;  la 
capsule  est  plus  épaisse  ;  sur  les  coupes  on  voit  des  bandes 
scléreuses  suivant  le  trajet  des  veines  sus-hépatiques  et  des 
granulations  grosses  comme  une  tête  d'épingle  ou  un  pois. 
Au  microscope,  on  note  Vectasie  des  capillaires  centro-lobulaires, 
qui  compriment  les  travées  hépatiques,  des  foyers  d'apoplexie 
capillaire  et  la  sclérose  :  celle-ci  est  surtout  péri-sus-hépatique , 
au  moins  au  début,  et  délimite  des  zones  de  parenchyme 
centrées  par  un  espace  porte  (foie  interverti};  presque  toujours 
elle  est  en  même  temps  péri-portale,  et,  dans  les  cas  suffi- 
samment anciens,  les  deux  ordres  de  foyers  sont  réunis  par 
des  tractus  fibreux.  • 

Cirrhose  CARnio-xuBERCL  leuse.  —  Cette  variété  consiste 
dans  l'association  de  lésions  dues,  les  unes  à  la  stase  vei- 


304     MALADIES   DU    FOIE    ET   DES    VOIES    BILIAIRES 

lieuse  sus-hépatique,  les  autres,  folliculaires  ou  non,  à  la 
tuberculose.  La  congestion  est  tantôt  simple,  tantôt  associée 
à  la  sclérose.  Ces  derniers  cas  sont  les  plus  caractéristiques. 
Il  y  a  de  la  péri-hépaiite  et  des  adhérences  péritonéales.  La 
capsule  est  épaissie.  Le /oie  est  gros  ;  sa  surface  présente  des 
saillies  violacées  et  des  dépressions  grisâtres.  11  est  dur  à  la 
coupe.  Celle-ci  a  Taspect  du  foie  muscade;  elle  montre  des 
foyers  d'apoplexie  capillaire  et  par  places  des  arborisations 
grisâtres  en  feuille  de  fougère.  ^ 

Histologiquement,  on  trouve  la  congeslion  passive  et  la  cirrhose 
cardiar^ue,  décrites  plus  haut;  en  outre,  de  loin  en  loin,  dans 
les  espaces  portes  et  dans  les  lobules,  des  amas  de  noyaux, 
analogues  aux  nodules  infectieux,  qui  peuvent  renfermer  ;> 
leur  centre  des  cellules  épithélioïdes  ou  une  cellule  géante, 
parfois  des  bacilles  de  Koch;  ce  sont  des  tubercules  embryon- 
naires. Les  cellules  hépatiques  sont  atrophiées  ou  stéatosées  à 
un  degré  variable. 

Quelquefois  la  sléatose  est  très  marquée  et  surtout  péri-por- 
tale,  alors  que  la  cirrhose  est  peu  accentuée.  Le  foie^estdans 
ce  cas  gris-jaune,  onctueux  et  a  surtout  l'aspect  de  la  cir- 
rhose graisseuse. 

Lésions  associées.  —  A  côté  des  lésions  hépatiques  on 
trouve  des  allérations  antérieures,  simultanées  ou  consécutives  (hi 
péricarde,  du  cœur,  des  plèvres,  du  médiastin,  du  péritoine, 
de  la  rate,  des  reins,  etc.  Quand  il  s'agit  de  tuberculose,  des 
lésions  spécifiques  peuvent  exister  dans  la  plupart  des  or- 
ganes. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  La  congestion  passive 
du  foie  se  présente  sous  des  aspects  cliniques  assez  variables. 

l*'  Le  plus  souvent  l'enfant  est  atteint  d'une  cardiopatuu: 

CHRONIQUE  QUI  ÉVOLUE  VERS  l'aSYSTOLIE.' 

Au  moment  des  poussées  de  subasystolie,  en  même  temps 
qu'apparaissent  les  divers  symptômes  de  la  défaillance  car- 
diaque, le  foie  se  congestionne  :  il  est  gros,  lisse,  ferme, 
douloureux  à  la  palpation  ;  au  bout  d'un  certain  temps  il 
devient  pulsatile  ;  il  s'agit  généralement  du  faux  pouls  hépa- 
•tique,  parfois  du  pouls  hépatique  vrai,  indice  d'une  insuffi- 
sance tricuspidienne.  Il  y  a  de  l'anorexie,  des  digestions 
lentes,  du  tympanisme,  souvent  du  subictère;  les  urines 
sont  rares,  ont  une  densité  élevée,  contiennent  de  Turobiline, 
rarement  des  pigments  biliaires. 

Le  traitement -produit  une  rémission  :  les  symptômes  asys- 
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'coliques  et  en  particulier  les  symptômes  liépatiques  s'amen- 
dent; le  foie  revient  sur  lui-même. 

Mais,  après  un  certain  nombre  de  poussées  de  plus  en  plus 
fortes  et  prolongées,  le  foie  reste  définitivement  gros,  les 
troubles  liépatiques  sont  plus  marqués,  la  rate  se  tuméfie  ; 
il  y  a  de  Tascite.  Rarement  toutefois  se  développe  une 
cirrhose  cardiaque  caractérisée. 

2"  Alors  que  dans  la  forme  clinique  précédente,  la  sympto- 
matologie    cardiaque  est  prédominante,   dans  d'autres  cas 

la  CARDIOPATHIE  RESTE  PLUS  OU  MOI.NS  LATENTE,  l'enfant  SE  PRÉ- 
SENTE SURTOUT  COMME  UN  HÉPATIQUE,  les  symptômes  cardiaques 
doivent  être  recherchés  avec  attention.  Ces  asyslolies  hépa- 
tiques, sans  être  spéciales  à  l'enfance,  y  sont  particulièrement 
fréquentes. 

a.  Le  type  clinique  le  plus  net  est  la  cirrhose  cardio- 
tuherculeuse  (Hutineli. 

Le  début  est  variable.  Taniùt,  et  c'est  un  fait  assez  com- 
mun, rien  n'a  attiré  préalablement  l'attention  ;  tantôton  note 
dans  les  antécédents  des  poussées  de  congestion  pulmonaire 
ou  une  pleurésie,  l'examen  du  thorax  décèle  des  signes  de 
symphyse  pleurale  et  plus  souvent  d'adénopathie  trachéo- 
bronchique.  Cette  période  de  début  peut  être  très  longue. 

A  la  période  d'état,  l'enfant  se  plaint  quelquefois  de  pesan- 
teur ou  de  douleur  dans  l'hypocondre  droit;  son  ventre 
irrossit.  Il  s'agit  de  sujets  mal  développés,  petits,  chétifs 
(Hutinel;.  La  maigreur  des  membres  inférieurs  contraste 
avec  le  volume  du  ventre,  dont  la  peau  est  lisse,  un  peu 
œdématiée,  sillonnée  de  veines  dilatées.  On  constate  une 
ascite  généralement  abondante  et  tenace,  due  non  seule- 
ment à  la  gène  de  la  circulation  veineuse,  mais  aussi  à  la 
tuberculose  péritonéale  souvent  associée.  Le  foie  est  gros, 
la  rate  tuméfiée.  Il  y  a  du  subictère,  des  urines  hépa- 
tiques, etc.  Le  diagnostic  iVajJection  hépatique  s'impose. 

Si  l'on  poursuit  l'examen,  onl^emarque  une  légère  dyspnée, 
un  peu  de  bouffissure  de  la  face,  de  la  tendance  à  la  cyanose 
de  la  face  et  des  extrémités,  quelquefois  des  doigts  hippocra- 
tiques. 

Le  cœur  a  un  volume  normal  ou  peu  augmenté  ;  sa  pointe 
est  immobile;  il  n'y  a  en  général  pas  de  bruits  dé  souffle,  il 
s'agit  d'une  symphyse  luberculeuse.  D'autres  fois,  il  n'y  a  pas 
le  symphyse,  mais  une  médiastinite. 

Ce  tableau  clinique  peut  correspondre,  dans    les  phases 

NoBÉcoui'vT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  20 
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iiiifiales,  à  une  simple  congestion  hépatique;  en  général, 
quand  l'affection  a  une  certaine  durée,  il  est  dû  à  une 
véritable  cirrhose. 

Les  symptômes  hépatiques  sont  d'autant  plus  marqués 
que  l'affection  est  plus  ancienne  et  que  les  lésions  cirrho- 
tiques  sont  plus  avancées.  La  durée  est  variable  et  peut 
être  longue  ;  elle  est  de  1  an,  2  ans  et  même  plus.  Le  malade 
reste  un  infantile;  sa  puberté  est  retardée  et  se  fait  mal.  Tôt 
ou  tard,  il  meurt  par  asystolie,  par  cachexie,  par  progrès  des 
lésions  tuberculeuses,  par  infection  intercurrente,  exception- 
nellement par  ictère  grave,  assez  souvent  par  syncope. 

11.  Dans  les  autres  variétés  et  en  particulier  dans  la 
cirrhose  cardio-rhumatisinale, 'J'enfant  a  eu  du  rhumatisme 
articulaire  aigu;  puis,  au  bout  d'un  temps  variable,  sans 
troubles  cardiaques  ou  avec  un  peu  de  dyspnée,  on  constate 
un  foie  gros,  plus  ou  moins  dur,  une  légère  ascite,  qui  peut 
d'ailleurs  manquer,  une  lésion  mitrale  et  une  symphyse 
avec  gros  cœur. 

Pronostic.  —  il  est  grave,  comme  la  maladie  causale  ; 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  la  possibilité  d'une  survie  quel- 
quefois longue.  11  faut  tenir  compte,  dans  chaque  cas  parti- 
culier, de  l'état  du  cceur  et  du  foie,  ainsi  que  des  lésions 
associées. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  foie  cardiaque  est  facile 
quand  l'hépatomégalie  coïncide  avec  les  autres  symptômes 
asystoliques  et  avec  une  cardiopathie  avérée  ;  dans  certains 
cas,  il  faut  savoir  trouver  la  cause  de  la  dilatation  du  cœur 
et  de  l'hépatomégalie  dans  une  néphrite  aiguë. 

Quand  la  cardiopathie  reste  latente,  on  trouve  tantôt  une 
ascite,  qui  rend  l'examen  du  foie  impossible  et  fait  penser 
à  une  péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique,  laquelle  peut 
d'ailleurs  coexister,  tantôt  d'emblée  un  gros  foie.  L'hépato- 
mégalie, chez  Tenfant,  où  il  n'y  a  pas  à  tenir  compte,  dans 
la  pratique,  de  la  cirrhose  hypertrophique  alcoolique  et  du 
cancer,  peut  être  attribuée  à  la  syphilis  hépatique,  à  un  kyste 
liydatique  (l'erreur  a  été  commise  un  certain  nombre  de  fois, 
et  j'ai  vu  dans  le  service  d'Hutinel  un  enfant  porteur  d'une 
cirrliose  cardiaque  liée  à  une  symphyse  péricardique,  qui 
avait  été  opéré  dans  un  service  de  chirurgie  pour  un  kyste 
absent),  à  une  cirrhose  biliaire  ;  les  caractères  propres  de  ces 
affections,  qui  sont  étudiés  à  propos  de  chacune  d'elles,  la 
recherche  des  troubles  cardiaques,  conduisent  au  diagnostic. 
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Le  diagnostic  de  foie  cardiaque  posé,  il  reste  à  étalMir  le 
degré  des  lésions  (congestion  ou  cirrliose)  et  leur  cause. 
Les  antécédents  rhumatismaux,  un  gros  cœur,  une  lésion 
raitrale,  sont  en  faveur  d'une  symphyse  cardiaque  rhumath- 
//«a/e;  l'existence  dune  pleurésie,  d'une  adénopathie  trachéo- 
bronchique,  le  peu  d'augmentation  de  volume  du  cœur^ 
l'absence  de  souffle  cardiaque  uneascite  abondante,  sont  en 
faveur  de  la  symphyse  tuberculeuse.  Dans  des  cas  plus  rares,, 
l'analyse  clinique  permet  de  déceler  telle  ou  telle  autre  des 
causes  énumérées  plus  haut  (p.  30-2).  Il  faut  toujours  penser 
à  l'intervention  possible  de  Vhérédo  syphilis  iHutinel). 

Traitement.  —  La  constatation  de  troubles  hépatiques  chez 
les  asystoliques  a  des  conséquences  thérapeutiques.  Il  importe 
en  effet  tout  d'abord  de  décongestionner  le  foie  par  des  ven- 
touses sèches  et  scarifiées  ou  des  applications  humides  et 
fraîches  sur  la  région  hépatique,  par  des  lavages  frais  de 
l'intestin,  par  des  laxatifs  isulfate  de  soude,  calomeli,  par 
le  régime  lacté,  leau  de  Vichy,  etc.  Ce  n'est  qu'ensuite,  à 
moins  d'urgence,  qu'on  prescrit  la  digitale  et  les  autres 
médicaments  cardiaques. 

Le  traitement  de  la  cirrhose  cardiaque  est  en  principe  le- 
même  que  celui  des  cirrhoses  en  général  :  régime  lacté  ou 
lacto-végétarien,  antiseptiques  intestinaux,  calomel  à  dose 
réfractées,  alcalins,  lavements  froids,  etc.  (p.  274'. 

La  nature  de  la  cardiopathie  entraîne  de  plus  des  indica- 
tions propres.  En  présence  d'un  foie  cardio-tuberculeux,  il 
ne  faut  pas  oublier  la  tuberculose  et  prescrire  un  régime 
trop  débilitant.  S'il  y  a  lieu,  on  institue  un  traitement  anti- 
syphilitique. 


IX.  —  Cirrhoses  alcooliques. 

Les  cirrhoses  alcooliques,  si  fréquentes  chez  l'adulte,  sont 
rares  dans  l'enfance.  L'alcoolisme  ne  peut  être  incriminé  que 
dans  1/10®  des  cas  de  cirrhose,  d'après  la  plupart  des  statis- 
tiques (Hutinel  et  Auscher;  ;  Gilbert  et  Surmont,  Palmer 
Howard  admettent  cependant  la  proportion  de  15  à  16  p.  100. 
La  seule  variété  qui  ait  été  observée  est  la  cirrhose  atrophique 
de  Laennec. 

Etiologie.  —  La  fréquence  des  cirrhoses  alcooliques- 
infantiles    varie  suivant  les  pays.  Rares  en  France,  sauf  en 
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7\'ormandie  et  en  Flandre,  elles  s'observent  surtout  en 
Angleterre.  Dans  ce  pays  elles  peuvent  être  attribuées  plus 
^spécialement,  comme  chez  l'adulte,  à  l'usage  du  gin  (alcool 
•de  genièvre),  plus  rarement  à  celui  des  bières  alcoolisées  (pale 
aie,  porter).  D'une  façon  générale  on  incrimine  les  difi'érents 
'dcools  et  le  vin. 

D'après  certains  auteurs,  mais  non  pour  tous,  la  cirrhose 
alcoolique  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les 
iilles.  Elle  s'observe  surtout  de  5  à  44  ans,  rarement  au- 
dessous  de  o  ans.  Elle  a  été  vue  chez  des  nourrissons  et 
attribuée  alors  à  l'alcoolisme  de  la  nourrice;  cetle  opi- 
mion  ne  repose  sur  aucune  observation  précise  (Hutinel  et 
Auscher). 

Je  ne  discute  pas  ici  la  part  exacte  qui  revient  à  l'acool 
lans  ia  production  de  la  cirrhose.  Peut-être  faut-il  faire 
jouer  un  rôle  aux  affections  gastro-intestinales  relevant  des 
causes  habituelles  chez  l'enfant  ou  de  l'usage  de  l'alcool  ;  il 
faut -cependant  remarquer  que  ces  affections  ne  conduisent 
pas  elles  seules  à  la  cirrhose.  Plus  importante  semble  être 
d'intervention  de  la  laberculose,  dont  la  coexistence  a  été 
ciotée  assez  souvent. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  n'ont  rien  de  spé- 
cial k  l'enfance.  Il  va  de  Vascite,  de  la  périhépatite  et  de  la 
péritonite  chronique  diffuse.  Le  foie  est  atrophié,  déformé,  dur, 
granuleux  ;  il  a  une  coloration  brun  roux  ;  sa  capsule  est 
épaissie;  sur  la  coupe  on  voit  des  granulations  jaunâtres 
entourées  d'un  anneau  fibreux.  Les  voies  Inliaires  sont  libres. 
La  rate  est  hypertrophiée. 

Au  microscope,  on  constate  une  sclérose  annulaire,  bivei- 
.'jieuge,  à  petites  ou  à  grosses  granulations  ;  de  Vendo-péri- 
}i)lj^ébite  des  rameaux  de  la  veine  porte  et  de  la  veine  sus- 
liépatique.  Les  canalicules  biliaires  sont  normaux  ;  souvent  il 
y  m  des  néo-canalicules.  Les  cellules  hépatiques  ne  sont  plus 
<i>rdonnées  en  trabéc^iles,  sont  déformées  et  présentent  de 
l'atrophie  pigmentaire,  de  la  stéatose. 

Symptômes.  —  Ils  sont  analogues  à  ceux  observés  chez 
l'adulte. 

P  -Période  initiale,  pré-ascitique.  —  Elle  est  insidieuse.  On 
::iote  des  troubles  digestifs  :  inappétence,  nausées,  vomis- 
serments-,  pituites,  constipation  et  crises  diarrhéiques  ;  de 
J'amaigri'SS'ement,  une  coloration  jaunâtre  des  téguments; 
tJe.g -hémorragies  (hématémèses,  épistaxis,  melaena,  purpura;; 
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des  urines  rares,  colorées,  riches  en  urobiline:  du  météo- 
risme  abdominal,  une  splénomégalie  précoce,  sans  modifica- 
tions appréciables  du  foie,  etc. 

^2°  Période  d'état,  ascite.  —  Les  mêmes  troubles  s'accen- 
tuent, en  même  temps  qu'apparaît  une  ascite  abondante., 
nécessitant  généralenient  des  ponctions  successives,  et  que 
se  développe  une  circulation  nbdominnle  sous-cutanée  supplé- 
mentaire. Le/ojV  est  atrophié,  caché  derrière  les  côtes  ;  la. 
rate  est  hypertrophiée.  Il  y  a  souvent  de  la  congestion  des- 
bases  pulmonaires,  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. - 
L'ictère  fait  défaut. 

3'^  Période  terminale,  cachectique.  —  L'enfant  s'affaiblit 
de  plus  en  plus  et  finit  par  mourir  dans  la  cachexie,  si  une^ 
complication  ne  hâte  pas  la  fin  :  ictère  grave,  hémorragit- 
gastro-intestinale,  broncho-pneumonie,  érysipèle.  fièvre 
éruplive,  etc. 

Chez  l'enfant  Vévohilion  csi  suhnigac,  plus  rapide  que  chez 
l'adulte.  Assez  souvent  il  y  a  des  poussées  aiguës  avec  fièvre., 
augmentation  de  "l'ascite,  douleurs  abdominales,  parfois- 
melœna  et  hématémèses.  La  durée  est  généralement  de  quel- 
ques mois.  Le  pronostic  est  très  grave;  il  n'y  a  pas  de  cas  de^- 
guérison  avérée. 

Diagnostic.  —  A  la  période  pré-ascitique,  la  cirrhose  ne 
peut  être  que  soupçonnée  en  raison  des  habitudes  alcooli- 
ques de  l'enfant.  Une  fois  l'ascite  développée,  le  diagnostic 
est  kidiiveayecla  péritonite  tuberculeuse,  qui  est  beaucoup  plus, 
fréquente  (p.  337). 

En  dehors  de  la  cirrhose  alcoolique,  il  n'y  a  pas  chez 
l'enfant  d'autre  affection  donnant  lieu  à  l'atrophie  du  foie 
avec  ascite  et  splénomégalie,  sans  ictère.  La  maladie  ou  syn~ 
drome  de  Danti,  rare  en  France  même  chez  l'adulte,  est 
exceptionnelle  chez  l'enfant  (p.  318). 

Traitement.  —  Le  traitement  est  celui  des  affections  hépa- 
tiques en  général.  On  supprime  l'alcool.  On  prescrit  k- 
régime  lacté,  les  laxatifs  et  les  antiseptiques  intestinaux., 
spécialement  le  calomel  à  doses  réfractées,  le  bicarbonate 
de  soude,  les  lavements  froids,  l'opothérapie  hépatique.  La 
paracentèse  abdominale,  suivie  de  l'injectioij  d'air  ou  d'azote . 
est  pratiquée  quand  l'abondance  de  l'ascite  en  fournit  l'in- 
dication. Le  traitement  chirurgie^/  (omentopexie)  n'a  pas  en- 
core fourni  ses  preuves  chez  l'enfant. 
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X.  —  Cancer  du  foie. 

Le  cancer  du  foie  est  exceptionnel  chez  Tenfant.  Il  est  pri- 
mitif ou  secondaire.  Primitif,  il  peut  s'observer  dès  la  nais- 
sance ;  sur  10  cas  réunis  par  Schlesinger  (1904),  4  ont  trait 
à  un  nouveau-né  et  à  des  enfants  de  6  semaines,  de  17  et  de 
50  mois,  6  à  des  enfants  de  3  à  14  ans.  Secondaire,  il  est  géné- 
ralement consécutif  au  cancer  du  rein,  qui  est  beaucoup 
plus  fréquent  que  celui  du  foie,  quelquefois  au  cancer  de 
l'intestin,  du  testicule,  de  l'œil.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit 
presque  toujours  de  sarcomes. 

Le  cancer  primitif  se  traduit  principalement  par  une  hépato- 
mégalie  considérable  et  une  cachexie  intense  ;  l'ictère, 
l'ascite,  la  splénomégalie  peuvent  exister  ;  la  mort  survient 
rapidement.  Le  cancer  secondaire  est  le  plus  souvent  latent. 

XL  —  Kystes  hydatiques  du  foie. 

Chez  l'enfant  comme^chez  l'adulte,  le  foie  est  le  siège  de 
prédilection  des  kystes  hydatiques:sur  100  kystes  hydatiques, 
76  sont  localisés  dans  cet  organe,  quel  que  soit  l'âge  des 
malades  (Devé).  J 

Étiologie.  —  Contrairement  à  l'opinion  ancienne  les  kystes 
hydatiques  du  foie  sont  relativement  fréquents  chez  l'enfant. 
Peut-être  même  certains  kystes  hydatiques  de  l'adulte  ont- 
ils  débuté  dans  l'enfance  et  évolué  d'une  façon  insidieuse 
pendant  des  années  (Rathery,  Madelung,  Devé). 

Ils  sont  exceptionnels  avant  3  ans  ;  passé  cet  âge  ils  devien- 
nent de  plus  en  plus  communs. 

Ils  sont  consécutifs  à  l'ingestion  des  œufs  du  Tœnia  eçhino- 
coccus,  parasite  de  l'intestin  du  chien.  L'ingestion  se  fait 
généralement  avec  de  l'eau  ou  des  légumes  crus  contaminés. 
Les  œufs  peuvent  encore  être  apportés  directement  à  la 
bouche  de  l'enfant  par  les  doigts  "souillés  au  contact  des 
€hiens.5 

Les  enfants  de  bergers,  de  bouchers,  etc.,  en  contact  avec 
les  chiens  d'abattoir,  sont  souvent  atteints. 

Comme  les  kystes  hydatiques  en  général,  et  cela  aussi 
bien  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  ils  s'observent  surtout 
dans  certains  pays  :  Islande  (Finsen),  Australie,  République 
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Argentine.  Dans  ce  dernier  pays,  de  1889  à  1903,  Cranwell  et 
Vegas,  sur  1.386  kystes  hydatiques  de  tous  organes  observés 
aux  différents  âges,  en  ont  vu  419,  dont  '291  dans  le  foie,  cl-iez 
des  ^sujets  de  3  à  15  ans. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  kyste  hydatique  du  foie,  dû 
au  développement  dans  cet  organe  de  l'embryon  hexacanthe, 
est  presque  toujours  univêsiculaire  dans  l'enfance;  les  vési- 
cules filles  sont  rares  (Devé).  Comme  chez  l'adulte,  il  déter- 
mine une  réaction  Jibreuse  à  la  périphérie  et  une  hyperplasie 
compensatrice  de  Vorgane;  celle-ci  est  particulièrement  intense 
chez  l'enfant  ;  au  cas  de  kyste  développé  dans  le  lobe  droit 
par  exemple,  le  lobe  gauche  s'hypertrophie  à  un  haut  degré. 

Symptômes.  —  A.  Période  initiale.  —  Elle  est  le  plus 
souvent  insidieuse,  comme  d'ailleurs  le  fait  est  fréquent  à  tous 
les  âges.  Dans  certains  cas  on  observe  les  petits  signes  décrits 
par  Dieulafoy  :  pesanteur  dans  l'hypocondre  droit,  douleur 
dans  l'épaule  droite,  pleurésie  sèche  ou  à  petit  épanchement 
de  la  base  droite,  urticaire,  dégoût  des  matières  grasses, 
épistaxis  à  répétitions.  Quant  à  l'ictère,  conséquence  de  la 
compression  des  voies  biliaires  au  niveau  du  hilc  ou  d'une 
angiocholite,  qui  est  rare  chez  Tadulte,  il  serait  plus  fréquent 
chez  l'enfant  et  parfois  assez  intense  (Cranwell  et  Vegas)  ; 
cette  fréquence  relative  n'est  pas  bien  établie  (Hutinel  et  Pr. 
Merklen). 

B.  Période  de  tumeur  apparente.  —  Lorsque  le  kyste  a 
acquis  un  certain  volume,  il  détermine  une  hypertrophie  du 
foie,  totale  ou  plus  souvent  partielle.  Elle  donne  lieu  à  des 
.symptômes  différents  suivant  le  siège  du  kyste. 

1°  S'il  reste  inclus  dans  le  foie,  il  détermine  une  hypertrophie 
d'un  lobe  ou  de  tout  l'organe. 

"2"  S'il  proémine  à  la  face  convexe  évolution  ascendante),  il 
refoule  le  diaphragme  et  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit; 
les  symptômes  simulent  un  épanchement  enkysté  de  la  plèvre 
droite.  L'irritation  du  diaphragme  provoque  du  hoquet  et  de 
la  névralgie  phrénique. 

3«  S'il  se  porte  en  avant  (évolution  antérieure  ou  costo-ab- 
dominale;,  il  détermine  une  voussure  de  Vêpigastre  ou  de  Vhypo- 
■condre  droit;  la  palpation  révèle  une  tumeur  lisse,  uniforme, 
ferme,  rénitente,  mate,  qui  suit  les  mouvements  respiratoires; 
quelquefois  on  perçoit  le  frémissement  hydatique. 

4*^  S'il  fait  saillie  à  la  face  inférieure  du  foie  (évolution  des- 
cendante), il  peut  se  pédiculiser  et  former  une  tumeur  abdo- 
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mlnale,  dont  les  connexions  avec  le  foie  sont  parfois  difficiles 
à  préciser. 

C.  Période  terminale.  —  Elle  n'apparaît  qu'après  une 
évolution  parfois  très  longue.  L'état  général  devient  mau- 
vais, la  fièvre  s'allume  ;  finalement  le  kyste  se  perfore,  avec  ou 
sans  suppuration  préalable. 

La  suppuration  est  notablement  moins  fréquente  chez  l'en- 
fant que  chez  l'adulte  (Devé).  Elle  est  consécutive  à  une  infection 
biliaire  ou  sanguine.  Elle  s'accompagne,  mais  pas  toujours,  de 
douleur,  de  frissons,  de  fièvre  à  caractère  intermittent. 

L'ouverture,  souvent  consécutive  à  un  traumatisme,  se  fait 
suivant  le  siège  du  kyste  : 

1<*  Dans  le  Ihorax:  il  en  résulte  une  pleurésie  purulente  ou 
une  vomique  caractéristique,  suivant  qu'il  n'y  a  pas  ou  qu'il 
y  a  des  adhérences  pleurales  préalables. 

2"  Dans  Vahdomen  :  elle  se  produit  exceptionnellement  chez 
l'enfant  dans  les  voies  digestives,  dans  les  voies  biliaires  ^  plus- 
souvent,  dans  le  péritoine  :  elle  détermine  alors  une  péritonite 
aiguë  ou  seulement  des  accidents  toxiques,  suivant  qu'il  y  a 
infection  ou  non  du  kyste. 

La  rupture  du  kyste  dans  le  péritoine,  plus  fréquente  que 
chez  l'adulte  (Devé),  cause  une  échinococose  secondaire.  Les 
symptômes  peuvent  être  frustes  et  l'accident  est  souvent 
méconnu  ;  c'est  au  bout  de  plusieurs  années,  quand  l'enfant 
est  devenu  jeune  homme  ou  adulte,  qu'on  découvre  des 
kystes  multiples  de  l'abdomen. 

3°  A  la  paroi  abdominale,  dans  la  veine  cave,  etc.,  exception- 
nellement. 

Ouant  à  la  guérison  spontanée,  elle  est  rare. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  impossible  à  faire  avant  l'ap- 
parition de  la  tumeur,  est  ensuite  relativement  facile  chez 
l'enfant.  Il  s'impose  quand  le  foie  présente  une  voussure  lisse, 
indolente,  rénitente,  qui  se  développe  lentement,  sans  atteinte 
de  l'état  général,  sans  fièvre,  sans  ictère,  sans  ascite;  l'erreur 
ne  pourrait  être  commise  qu'avec  une  volumineuse  gomme 
syphilitique,  d'ailleurs  exceptionnelle. 

Quand  le  kyste  détermine  une  hypertrophie  totale  du  foie, 
la  confusion  est  possible  avec  les  hépatomégalies  relevant 
d'autres  causes.  Il  faut  éliminer  la  cirrhose  hypertrophique  bi- 

1.  L'ouverture  dans  les  voies  biliaires  est  inconnue  au-dessous  de  15  ans- 
(Devé). 
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liaire,  le  gros  foie  paludéen,  le  gros  foie  leucocylhêmique,  surtout 
la  cirrhose  cardiaque  (p.  304).  Le  diagnostic  avec  le  cancer  du 
foie  ne  se  pose  qu'exceptionnellement,  à  cause  de  sa  rareté 
chez  l'enfant. 

Ouand  le  kyste  forme  dans  l'abdomen  une  tumeur  indépen- 
dante du  foie,  il  faut  éviter  la  confusion  avec  un  sarcome  du 
reiii,  un  kyste  mésentérique,  un  abcès  par  congestion,  affections 
qui  sont  u  éventualité  à  savoir,  mais  qui  vraiment  doivent 
jamais  n'avoir  créé  d'erreur  ».  (E.  Forgue.) 

Quand  le  kyste  simule  une  pleurésie,  ce  sont  les  symptômes 
anormaux  de  l'épancliement  pleural  supposé  qui  attirent 
l'attention. 

Enfin  quand  le  kyste  suppure,  le  diagnostic  est  à  faire  avec 
les  autres  variétés  de  suppurations  hépatiques  (p.  280). 

L'examen  du  sang  peut  servir  au  diagnostic  :  il  révèle  de 
la  polyglobulie,  de  Ihyperleucocytose  polynucléaire,  une 
éosinophitie  généralement  légère  (3  à  5  p.  100),  qui  manque 
assez  souvent;  il  donne  d'une  façon  assez  inconstante  (Devé) 
la  réaction  de  fixation  (Weinberg). 

La  radiographie  est  indiquée  dans  les  cas  douteux. 

La  ponction  exploratrice  est  dangereuse  ;  elle  expose  à 
Vintoxicaiion  lujdatique,  urticaire,  phénomènes  graves  et  même 
mort,  et  à  des  grelîes  échinococciques  secondaires. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  toujours  sérieux  à  cause  des 
accidents  résultant  de  la  rupture  et  de  l'intoxication  hyda- 
tique  est  plus  favorable  que  chez  l'adulte,  car  le  traitement 
chirurgical  est  plus  facile  (Devé).  Dans  les  cas  où  il  a  été  pra- 
tiqué la  mortalité  a  été  de  8,9  p.  100  chez  les  enfants  de 
Buenos-Aires  (Cranwell  et  Vegas). 

Traitement.  —  La  ponction  aspiratrice,  simple  ou  suivie 
d'injections  parasiticides,  doit  être  rejetée;  le  traitement  chi- 
rargical  est  le  seul  à  conseiller.  L'enfant  paraît  prédisposé  à 
Vintoxicaiion  hydatique  post-opératoire,  même  dans  les  cas  sim- 
ples (Devé). 


CHAPITRE  II 
MALADIES   DE  LA  RATE 


La  rate  prse  9  ou  10  grammes  chez  le  nouveau-né  (Macé), 
environ  la  300®  partie  du  poids  de  son  corps.  Elle  atteint 
"20  grammes  à  4  mois  (F'rerichs),  32  grammes  à  un  an  (Gaston 
et  Vallée)  Elle  augmente  ensuite  de  10  grammes  par  année 
d'âge  jusqu'à  8  ans,  et  après  cet  âge  de  6  grammes  ;  d'après 
Frerichs,  elle  pèse  100  grammes  à  5  ans,  110  grammes  à  11  ans. 

Elle  est  située  dans  Thypocondre  gauche,  derrière  les  fausses 
côtes,  qu'elle  ne  déborde  pas.  Presque  toujours  horizontale 
jusque  vers  10  mois,  elle  devient  ensuite  plus  ou  moins  obli- 
que. Projelée  sur  la  [xtroi  ttioraciqiie,  elle  est  comprise  entre  le 
8^  espace  intercostal  et  la  11''  côte.  Très  mobile  et  en  rapport 
avec  lestomac  et  le  côlon,  elle  est  difficile  à  délimiter  parla 
percussion,  quand  elle  est  normale,  sauf  chez  les  grands  en- 
fants. 

La  structure  et  les  propriétés  physiologiques  de  la  rate 
f)ffrent  quelques  particularités.  Son  activité,  de  même  que 
celle  des  ganglions  lymphatiques  avec  lesquels  elle  présente 
des  analogies,  est  particulièrement  grande  dans  le  jeune  âge. 
Par  ses  corpuscules  de  Mcdpighi,  homologues  des  follicules 
ganglionnaires,  très  développés  chez  l'enfant,  elle  joue  un 
i-ôle  dans  la  formation  des  lymphocytes  (fonction  lyniphoïde). 
Chez  le  fœtus  et  pendant  la  première  année  elle  fabrique  des 
hématies  (fonction  hématopoïétique);  ensuite  cette  fonction  de- 
vient nulle  ou  rudimentaire,  mais  elle  réapparaît  sous  des 
influences  morbides  môme  légères.  La  rate  intervient  enfin 
dans  la  destruction  des  éléments  dégénérés  du  sang  par  ses 
macrophages  (fonction  macrophayique)  ;  au  cours  des  infections 
et  des  maladies  destructives  des  hématies,  les  réactions  ma- 
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crophagiques  s'exagèrent,  et  c'est  là  une  des  causes  de  son 
hypertrophie. 

En  pathologie  la  rate  a  un  rôle  important  chez  l'enfant.  Mais 
elle  est  rarement  le  siège  exclusif  de  processus  morbides  ; 
l'étude  de  ces  derniers  trouve  plus  naturellement  sa  place 
avec  les  maladies  du  sang.  Je  les  indique  incidemment  et  me 
borne  à  décrire  les  Splénomégalies,  dont  l'importance  est 
grande  en  sémiologie  infantile. 


Splénomégalies. 

La  splénomégalie  n'est  pas  une  maladie,  mais  un  symptôme 
commun  à  un  grand  nombre  d'étals  pathologiques.  Rele- 
vant de  causes  multiples,  dont  l'importance  est  variable,  elle 
acquiert  dans  certains  cas  une  grande  valeur  sémiologique. 

Symptômes.  — Pour  apprécier  la  splénomégalie,  il  importe 
«le  se  rappeler  les  variations  du  volume  de  la  rate  aux  diffé- 
rents âges  (p.  314).  L'exploration  physique  permet  seule  de  la 
reconnaître.  U inspection  montre  une  voussure  de  Vhypochondre 
gauche,  quand  la  rate  est  très  volumineuse.  La  percussion 
concentrique  permet,  surtoul  après  2  ans,  de  dessiner  sur  la 
paroi  les  contours  de  l'organe  et  de  mesurer  les  diamètres 
de  la  surface  mate.  La  palpation,  pratiquée  en  déprimant 
légèrement  avec  la  pulpe  des  doigts  la  paroi  abdominale 
au-dessous  du  rebord  costal,  fait  sentir  le  pôle  inférieur 
facilement  reconnaissable  ;  c'est  le  meilleur  procédé  d'exa- 
men chez  le  nourrisson  ;  en  général,  toute  rate  qui  déborde 
les  fausses  côtes  est  hypertrophiée.  Les  troubles  fonctionnels 
(douleur,  pesanteur  dans  l'hypocondre  gauche,  etc.),  qui  font 
d'ailleurs  souvent  défaut,  n'ont  pas  grande  valeur  sémiolo- 
gique ;  ils  ne  peuvent  qu'attirer  l'attention  du  médecin  ; 
encore  chez  l'entant,  qui  localise  mal  ses  sensations,  sont-ils 
très  trompeurs. 

Diagnostic.  —  La  rate  hypertrophiée  est  généralement  fa- 
cile à  reconnaître  à  son  siège  et  à  sa  forme  ;  il  faut  éviter, 
cependant,  d'une  part,  de  prendre  pour  une  grosse  rate  une 
rate  simplement  abaissée,  ce  qui  n'est  pas  rare  au  cours  des  af- 
fections gastro-intestinales  chroniques  accompagnées  d'un 
ventre  gros  et  mou,  d'autre  part,  de  confondre  une  rate  hy- 
pertrophiée avec  un  très  gros  foie,  un  gros  rein,  une  tumeur 
abdominale  ou  une  pleurésie  de  la  base  gauche. 
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Plus  difficile  est  le  diagnostic  de  la  variété  de  splénomégalie  en 
présence  de  laquelle  on  se  trouve;  on  est  conduit  à  ce  dia- 
gnostic étiologique  par  les  caractères  de  la  rate,  par  l'explo- 
ration des  autres  organes,  par  l'examen  du  sang  et  enfin  par 
l'évolution. 

Variétés  étiologiques.  —  Il  convient  de  distinguer  les 
splénomégalies  aiguës  et  les  splénomégaUes  chroniques. 

1°  Splénomégalies  aiguës.  —  Elles  constituent  un  épiphé- 
nomène  au  cours  de  diverses  infections  aiguës  et  disparais- 
sent généralement  avec 
elles,  quand  elles  guéris- 
sent. Les  plus  communes 
sont  celles  de  la  fièvre 
typhoïde,  de  la  tuberculose 
aiguë,  du  paludisme. 

"2°  Splénomégalies  ciiro- 
MQUES. —  Elles  forment  un 
groupe  beaucoup  plus  im- 
portant ;  souvent  ce  sont 
elles  qui  attirent  l'atten- 
tion. Elles  se  développent 
dans  un  certain  nombre 
d'états  pathologiques.  El- 
les contribuent  à  carac- 
tériser divers  syndromes 
cliniques,  dont  quelques- 
uns  encore  mal  catalogués. 
A.  Infections.  —  Le  pa- 
ludisme chronique  s'accom  - 
pagne  dune  grosse  rate 
caractéristique,  qui  dé- 
forme l'abdomen;  jointe  à 
la  cachexie,  elle  donne  à 
l'enfant  un  aspect  spécial,, 
commun  dans  les  régions  où  règne  cette  maladie.  Chez  le 
nourrisson  la  splénomégalie  s'accompagne  parfois  d'anémie 
avec  réaction  myéloïde  comme  dans  l'anémie  infantile  pseudo- 
lejicémique  (Raybaud  et  Vernet). 

Le  Kala-Âzar,  dû  à  des  protozoaires  appelés  Leishmania,  est 
aux  Indes  et  dans  le  bassin  méditerranéen  une  cause  de  splé- 
nomégalies volumineuses  (fig.  54).  accompagnées  d'hyper- 
trophie du  foie,  danémie.   d'une    fièvre   irrégulière,    d'une 


Fior.  54. 


Kala  Azar  tunisien  (Nicolle). 


SPLi':\  OMEGA  LIES  o  1 7 

cachexie  progressive,  moins  profonde  cependant  que  dans 
le  paludisme,  souvent  d'adénopatliies  ;  chez  les  jeunes  en- 
fants il  réalise  le  syndrome  de  Vanémie  infantile  pseudo-leucé- 
mique. 

La  syphilis  héréditaire  donne  lieu  à  une  grosse  rate,  qui 
peut  exister  dès  la  naissance  et  précéder  les  autres  symp- 
tômes. L'hypertrophie,  surtout  marquée  chez  les  nouveau- 
nés  ',  s'observe  chez  les  syphilitiques  âgés  de  3  semaines  à 
2  ans  dans  environ  la  moitié  des  cas  (Marfan),  dans  58  p.  100 
des  cas  (Carrière).  Elle  a  une  grande  valeur  diagnostique, 
caries  splénomégalies  relevant  d'autres  causes  sont  excep- 
tionnelles à  cet  âge.  Elle  peut  s'accompagner  d'hypertrophie 
du  foie  :  c'est  Informe  spléno-hépntique  de  riiérédn-^yphilisip.  :283). 
Elle  peut  s'accompagner  d'anémie  avec  réaction  myéloïde  du 
sang  et  réaliser  le  syndrome  de  Vanémie  infantile  pseudo-leucé- 
mique, qui,  dans  ce  cas,  est  curable  par  le  traitement  spéci- 
fique (M.  Labbé  et  Armand-Delille). 

Vhérédo-syphilis  tardive  détermine  souvent  la  splénomé- 
galie  ;  dans  certains  cas,  celle-ci  est  la  conséquence  d'une 
lésion  hépaticjue.  ou  due  à  l'infdtration  amyloïde. 

La  syphilis  est  responsable,  en  partie,  des  grosses  raies 
qu'on  rencontre  dans  le  rachitisme:  2  fois  sur  3,  les  rachiti- 
ques,  qui  ont  de  la  splénomégalie,  sont  des  rachitiques  sy- 
philitiques (Marfan).  Toutefois,  chez  les  rachitiques  non  sy- 
philitiques, la  splénomégalie  existe  55  fois  sur  1)3  (Starck), 
62  fois  Sur  100  (Carrière)  ;  mais  tous  les  auteurs  nadmet- 
\  tent  pas  une  telle  fréquence  de  la  splénomégalie  :  certains 
'  ne  l'ont  constatée  (|ue  dans  4  ou  6  p.  100  des  cas  (Cowan  et 
Campbell,  Cohii)  ;  pour  Hutinel  et  Tixier,  elle  n'est  |)ns  d'ob- 
servation courante  et  se  rencontre  surtout  chez  les  rachitiques 
anémiques  '. 

Les  affections  gastro-intestinales  chroniques  peuvent  s'ac- 
compagner de  splénomégalie  p.  144;;  il  s'agit  d'ailleurs  sou- 
vent de  rachitiques  ou  d'anémiques. 

La  tubarculose  chronique,  dans  ses  diverses  manifestations, 
s'accompagne  plus  souvent  de  splénomégalie  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte  (Landouzy,  Oueyrat,  Aviragnet,  etc.).  Elle 

1.  Pendant  les  trois  premières  semaines,  la  raie  des  hérédo-^feyphilitiqiies 
pèse,  d'après  les  chiffres  de  Yariot  et  de  Marfan,  3,  4  ou  5  fois  plus  que  la 
rate  des  enfants  normaux. 

2.  A  l'autopsie,  il  n'y  a  pas  de  différences  bien  appréciables  dans  le  poids 
les  rates  des  enfants  rachitiques  et  non  rachitiques  (Hutinel  et  Tixier). 
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est  due  à  des  lésions  tuberculeuses  (granulations  grises,  tuber- 
cules caséeux),  fréquemment  constatées  à  l'autopsie,  et  à 
Vhyperplasie  des  éléments  constitutifs  de  l'organe  (Ribadeau- 
Dumas).  La  tuberculose  de  la  rate  coexiste  parfois  avec  de  la 
cyanose  et  de  la  polyglobulie. 

B.  Maladies  da  foie. —  La  splénomégalieest  fréquente  dans 
les  cirrhoses  hépatiques  de  causes  diverses  :  cirrhoses  cardiaques. 
et  cardio-tuberculeuses  (p.  305i,  cirrhoses  alcooliques  (p.  308). 
Chez  l'enfant  elle  acquiert  une  importance  particulière  dans 
les  cirrhoses  biliaires  (p.  298);  c'est  chez  lui  en  effet  que  s'ob- 
serve  principalement  la  forme  hypersplénomègalique  (p.  299). 

C.  Maladies  de  J'appareiJ  cardio-rascuJaire,  du  sang  et 
des  organes  hématopoiétiques.  —  Ce  groupe  comprend  une 
partie  des  anciennes  splénomégalies  primitives,  que  l'examen 
du  sang  a  permis  de  dissocier. 

1°  Dans  les  cardiopathies  chroniques  arrivées  à  la  phase 
d'asystolie,  il  y  a  quelquefois  de  la  splénomégalie;  en  général 
peu  marquée,  elle  acquiert  une  importance  plus  grande  dans 
les  asystolies  hépatiques  liées  généralement  à  une  symphyse 
péricardique  (p.  304). 

Dans  les  malformations  congénitales  du  cœur  avec  cyanose,  la 
splénomégalie  est  inconstante  et  minime. 

2°  La  cyanose  avec  splénomégalie  et  polyglobulie  (Vaquez), 
indépendante  des  malformations  congénitales,  qui  peut  être 
une  splénomégalie  primitive  tuberculeuse  (Rendu  et  Widal), 
est  surtout  une  affection  de  l'adulte  ;  cependant  on  l'a  vue 
chez  des  enfants  de  1,  6,  9  ans  (Coley,  Collier,  Brute) 

3o  La  splénomégalie  est  volumineuse  dans  la  leucémie  myé 
logène,  l'anémie  splénique  infantile    pseudo-leucémique,   syn- 
drome clinique  relevant  de  causes  multiples   connues  (palu- 
disme, leishmanioses,  hérédo-syphilis)  ou  inconnues,  l'ictère 
chronique  splénomégalique  (p.  292). 

Le  syndrome  de  Banti  peut  se  rencontrer  chez  l'enfant.  Il 
débute  par  une  phase  dCanémie  splénique,  de  cause  connue  ou 
inconnue,  à  laquelle  succède  une  phase  d'ascite  et  de  cir- 
rhose hépatique. 

Sous  le  nom  de  rate  de  Gaucher,  on  distingue  quelquefois 
[Haggard  (1917)]  de  l'anémie  splénique  une  splénomégalie, 
qui  débute  dans  le  jeune  âge.  La  rate  est  infiltrée  de  grosses 
cellules  rondes  à  noyau  pâle,  qui  peuvent  envahir  secondai- 
rement le  foie.  Cet  état  pathologique  paraît  différent  de  Vépi- 
thélioma  primitif  de  la  rate  (Gaucher). 


SPLEXOMEGALIES  311) 

D.  Les  kystes  hydatiques  de  la  rate  sont  rares  chez  l'en- 
fant. 

E.  Les  sarcomes  primitifs  \de  la  rate  sont  exceptionnels, 
bien  qu'ils  s'observent  surtout  chez  l'enfant. 

Pronostic.  —  Par  leur  volume,  les  splénomégalies  devien- 
nent parfois  une  cause  de  gêne  pour  l'enfant  ;  elles  créent  une 
prédisposition  à  une  complication  grave,  la  rupture  de  lu  raie. 

Traitement.  —  Il  n'y  a  pas  un  traitement  des  splénomé- 
galies mais  des  traitements  des  causes  qui  les  ont  provo- 
quées :  quinine  et  arsenic  dans  le  paludisme  ;  iarlre  siibiê  dans 
le  Kala-Azar.  mercure  et  arsenic  d^ns  la  syphilis,  etc. 

La  splèneclomie  donne  dans  certains  cas  de  bons  résultats. 
Elle  est  utile  quand  il  existe  une  déglobulisation  progressive 
évoluant  rapidement  vers  l'anémie  pernicieuse  ou  une  raie 
très  volumineuse  qui  gêne  le  développement  de  l'enfant.  Elle 
a  été  pratiquée  avec  succès  dans  les  anémies  spléniques 
(Giffin.  la  rate  de  Gaucher,  les  ictères  congénitaux,  même 
chez  de  tout  jeunes  enfants. 


CHAPITRE  III 
MALADIES  DU  PANCRÉAS 


Le  pancréas  est  proportionnellement  aussi  développé  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Son  poids,  chez  le  nouveau-né.,  est 
de  3  ou  4  grammes  ;  il  présente  d'ailleurs,  aux  différents 
âges,  de  grandes  variations  individuelles  {Hutinel  et  Nbbé- 
court).  Les  poids  moyens  suivants  n'ont  rien  d'absolu  :  avant 
4  mois,  3  grammes  ;  de  4  à  'L2  mois,  15  grammes  ;  de  1  à 
2  ans,  19  grammes. 

La  sécrétion  externe  du  pancréas  {suc  pancréatique)  offre 
quelques  particularités.  La  trypsine  et  la  stéapsine  existent 
dès  la  naissance,  quoique  en  petite  quantité  pendant  les  pre- 
mières semaines.  L'amylase  ne  serait  sécrétée  qu'à  partir  du 
deuxième  ou  troisième  mois  (Korowin),  tandis  qu'elle  exis- 
terait déjà  à  l'état  de  traces  chez  le  nouveau-né  pour  Moro  ; 
en  tout  cas,  après  un  an,  le  pancréas  à  poids  égal  a  le  même 
pouvoir  digestif  pour  les  féculents  que  le  pancréas  d'adulte 
(Langendorff).  D'ailleurs,  comme  toutes  les  glandes  diges- 
tives,  le  pancréas  adapte  la  sécrétion  de  ses  ferments  aux 
aliments  à  digérer.  L'influence  des  sécrétions  duodénales  se 
fait  sentir  dès  la  naissance;  la  sécrétine  existe  chez  le  fœtus 
et  le  nouveau-né  (L.  Camus,  Hallion  et  Lequeux). 

La  sécrétion  interne  n'a  pas  été  étudiée  spécialement  chez 
l'enfant. 

L'importance  physiologique  du  pancréas,  ses  connexions 
anatomiques  expliquent  la  fréquence  de  ses  altérations.  Leur 
étude  chez  l'enfant  est  cependant  encore  fort  incomplète; 
chez  lui,  les  lésions  infectieuses  sont  presque  les  seules  à  con- 
sidérer. C'est  à  celles-ci  qu'il  faut  probablement  attribuer  un 
certain  nombre  de  cas  de  diabète  infantile. 
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Étiologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  l-^  Ma- 
ladies infectieuses.  —  Le  pancréas  est  très  souvent  lésé  au 
<cours  des  maladies  infectieuses  de  l'enfance,  soit  par  l'infec- 
tion ascendante  du  canal  deWirsung,  soit  surtout  par  l'infec- 
tion sanguine  ou  lymphatique  et  par  les  toxines  microbiennes. 

Les  pancréatites  aiguës  s'observent  dans  la  rougeole,  la 
variole,  la  scarlatine,  les  oreillons,  la  diphtérie,  la  pneu- 
monie, les  broncho-pneumonies,  les  affections  gastro-intes- 
tmales,  etc.  Généralement  il  s'agit  de  pancréatites  simples: 
le  pancréas  est  de  consistance  variable  :  il  présente  au  mi- 
croscope de  Finfdtration  leucocytaire  interacineuse,  de  l'irri- 
tation canaliculaire,  des  altérations  des  cellules  glandulaires 
tuméfaction  trouble,  dégénérescence  granuleuse  ou  granulo- 
graissense).  Exceptionnellement  ce  sont  des  pancréatites  hé- 
morragiques ou  sLippurées  (suppuration  diffuse,  abcès ). 

Parmi  les  infections  pancréatiques  il  faut  faire  une  place  à 
la  tuberculose  et  à  la  syphilis. 

La  tuberculose  peut  déterminer  des  lésions  anatomiquement 
spécifiques  :  on  trouve  des  tubercules  à  Lautopsie  de  5  p.  100 
des  enfants  tuberculeux  (Clermont-Lombard)  et  assez  sou- 
vent des  nodules  tuberculeux  hislologiques  (Arraga  et  Vinasj. 
Les  lésions  bannies  (scléroses,  dégénérescences  cellulaires) 
ont  été  peu  étudiées  chez  l'enfant. 

L'hérédo-syphilis  frappe  fréquemment  le  pancréas.  Il  peut 
exister  une  ou  plusieurs  gommes.  Plus  habituellement,  il  s'agit 
lune  pnncréalUe  chronique  scléreuse  (fig.  ooj  qui  serait  presque 
onstante  chez  le  nouveau-né  ;  parfois  d'une  pancréalile  scléro- 
■■lommeuse  ou  d'une  pancréaiite  hémorragique  {Schiesingev,  Opie, 
Farov). 

"2°  Causes  diverses.  —  Dans  les  affections  gaslro-inteslinales 
des  nourrissons  peuvent  exister  des  lésions  de  pancréatite 
aiguë  ou  chronique  (p.  147).  Dans  Valrophie-athrepsie  le  pan- 
créas est  peu  altéré. 

On  peut  observer  des  lésions  traumatiques  (hémorragies),  des 
hystes  hydatiques,  des  ascaris  lombricoides  ayant  remonté  dans 
le  canal  de  Wirsung  (p.  2G2),  des  néoplasmes,  épithéli(mias, 
sarcomes. 

11  y  a  parfois  arrêt  de  développement,  aplasie  pancréa- 
tique. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  plus  souvent  les  affections 
du  pancréas,  pour  intéressantes  qu'elles  soient  au  point  do 
vue  de  la  physiologie  pathologique  et  du  rôle  qu'elles  jouent 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  21 
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dans  les  troubles  de  la  digestion  et  de  la  nutrition  générale, 
n'ont  pas  d'histoire  clinique.  Les  modifications  quantitatives  ou 
qualitatives  du  suc  pancréatique  sont  difficiles  à  apprécier  et 
nécessitent  l'étude  du  chiniisme  intestinal  ;  la  glycosurie  ne  se 
produit  guère  qu'au  cas  de  diabète  pancréatique. 
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Fio-.  55.  —  Pancréalite  hérûdo-syphililique  (Opie). 


On  observe  quelquefois  le  syndrome  pancréatique  aigu,  qui 
a  été  décrit  à  propos  de  la  pancréatite  ourlienne  (p.  47). 

Dans  les  pancréatites  aiguës  simples  il  peut  être  passager 
et  guérir  rapidement.  Dans  les  pancréatites  hémorragiques  et 
les  hémorragies  traumaliques,  le  collapsus  apparaît  bientôt, 
précédant  de  peu  la  mort. 
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Les  pancrêatites  siippurées  donnent  lieu  aux  symptômes  ha- 
bituels des  suppurations  profondes. 

Il  est  donc  difficile  à  l'heure  actuelle  de  préciser  le  dia- 
gnostic, en  dehors  des  cas  que  je  viens  de  mentionner. 

Traitement.  —  L'opothérapie  pancréatique  est  indiquée, 
quand  on  est  conduit  à  admettre  l'insuffisance  glandulaire. 

Contre  le  syndrome  pancréatique  aigu,  on  prescrit  des  ap- 
plications de  glace  sur  l'épigastre  et  des  médications  sympto- 
matiques  appropriées. 


CHAPITRE  IV 

MALADIES  DU  PÉRITOINE 
ET  DES  GANGLIONS  MÉSENTÉRIQUES 


Les  maladies  du  péritoine  chez  leiifant  consistent  presque 
exclusivement  dans  les  péritonites,  qu'il  faut  diviser  en  : 
1°  Péritonites  aiguës  non  tuberculeuses;  2°  Péritonites  tubercu- 
leuses. 

Les  adénopathies  mésentériques  constituent  un  chapitre  inté- 
ressant de  pathologie  infantile. 

Les  tumeurs  du  péritoine,  des  ganglions  mésentériques  et  des 
ganglions  rétro-périlonéaux  sont  exceptionnelles. 


I.  —  Péritonites  aiguës  non  tuberculeuses. 

Les  péritonites  aiguës  de  Fenfance  relèvent  des  mêmes 
^causes  générales  qu'à  l'âge  adulte  ;  elles  ont  cependant  une 
étiologie  un  peu  spéciale  et,  dans  certains  cas,  une  physio- 
nomie particulière. 

Etiologie.  —  Les  inflammations  aiguës  du  péritoine 
s'observent  chez  les  enfants  de  tous  les  âges.  Chez  le  nou- 
veau-né il  existe  des  péritonites  congénitales  ou  fœtales  et  assez 
souvent  des  péritonites  dues  à  une  infection  réalisée  pen- 
dant l'accouchement  ou  peu  après  la  naissance.  Chez  le 
nourrisson,  les  péritonites  sont  rares.  A  partir  de  5  ans,  elles 
deviennent  assez  communes.  Dans  tous  les  cas,  elles  résul- 
tent de  la  pénétration  de  germes  pathogènes  dans  la  séreuse 
péritonéale,  qui  normalement  est  aseptique. 

i"  Les  germes  peuvent  pénétrer  par   une  plaie  acciden- 
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telle  ou  chirurgicale  de  l'abdomen,  il  n'y  a  là  rien  de  par- 
ticulier à  leniance. 

2^'  Les  germes  peuvent  provenir  des  organes  inira-ahdo- 
minaux  normalement  ou  pathologiquement  infectés,  ou 
dun  foyer  infectieux  de  voisinage,  soit  par  perforation,  soit 
par  propagation  lymphatique  ou  sanguine.  Les  points  de 
départ  de  l'infection  sont  le  tube  digestif,  les  voies  biliaires, 
les  voies  urinaires,  l'appareil  génital,  l'ombilic. 

a.  Les  péritonites  d'origine  gastro-intestinale  reconnaissent 
rarement  pour  cause  chez  l'enfant  la  perforation  d'un  ulcère 
simple  de  l'estomac  ou  du  duodénum  (p.  200),  d'une  ulcéra- 
tion intestinale  dans  la  fièvre  typhoïde,  d'une  ulcération  tu- 
berculease  ou  dysentérique,  d'une  ulcération  de  l'estomac  ou  de 
l'intestin  dans  lepurpura  (Silbermann,  Nobécourt),  etc.  Leurs 
causes  les  plus  habituelles  sont  l'appendicite  (p.  242)  et,  avec- 
une  fréquence  moindre,  la  hernie  étranglée,  \ invagination  ir,- 
festinale  (p.  212).  Elles  sont  dues  au  colibacille,  seul  ou  asso- 
cié à  des  streptocoques  et  à  des  anaérobies  multiples. 

b.  Les  péritonites  consécutives  à  une  infection  des  voies 
biliaires  ou  des  voies  urinaires  sont  exceptionnelles  chez 
l'enfant  comme  ces  infections  elles-mêmes.  De  même  sont 
rares  les  péritonites  consécutives  à  la  rupture  dans  le  péri- 
toine d'un  abcès  du  foie  ou  d'un  kyste  hydalique  suppuré. 

c.  Les  péritonites  d'origine  génitale  sont  rares.  Elles  com- 
pliquent quelquefois  les  uulvo-uaginites  (Baginsky,  Comby, 
Sevestre,  etc.).  Dans  certains  cas  on  y  a  décelé  le  gonocoque  ; 
elles  apparaissent  aloi's  principalement  entre  G  et  42  ans,  et 
assez  souvent  sont  favorisées  par  une  infection  aiguë  telle 
que  la  scarlatine  (Netter).  Il  existe  en  outre  des  péritonites 
aiguës  suppurées  à  streptocoques  et  à  staphylocoques,  causées 
par  des  salpingites  suppurées  (Riedel,  Reichenbach). 

d.  Les  péritonites  consécutives  à  une  infection  ombilicale  et 
à  la  phlébitfr  de  la  veine  ombilicale  [Thore  (1846^,  Bednar- 1850), 
Lorain  (1855),  etc.],  sont  spéciales  aux  nouveau-nés.  Elles  sont 
dues  au  streptocoque  et  consécutives  à  l'infection  puerpérale 
maternelle,  qui  se  transmet  pendant  ou  après  l'accouchement. 
Elles  succèdent  souvent  à  lérysipète  de  Vombilic. 

3°  Les  germes  peuvent  venir  d'un  foyer  infectieux  éloigné 
et  être  apportés  au  cours  dune  septicémie. 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  péritonites  qui  compliquent 
les  pyohémies,  l'érysipèle,  la  scarlatine,  la  variole,  la  pneu- 
monie, les  endocardites,  les  angines,  etc.,  et  qui  sont  dues 
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au  streptocoque,  au  staphylocoque,  au  pneumocoque.  Dans  les 
fièvres  éruptives,  rougeole,  scarlatine,  il  se  produit  parfois 
une  fluxion  périlonéale,  qui  donne  lieu  à  un  véritable  syn- 
drome péritonéal  [péritonite  de  la  période  éruptive)  ;  celui-ci 
est  surtout  intense  chez  les  enfants  ayant  une  tare  locale, 
une  lésion  chronique  de  Fappendice,  par  exemple. 

La  péritonite  à  pneumocoques  mérite  une  mention  spé- 
ciale. Elle  est  plus  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte: 
sur  17  cas,  il  s'agissait  15  fois  d'enfants  (Dieulafoy).  Elle 
s'observe  surtout  de  3  à  12  ans,  mais  a  été  vue  à  3  jours 
(Netter),  à  3  mois  (Perrin).  Elle  est  plus  fréquente  chez  les 
filles  que  chez  les  garçons,  et,  pour  cette  raison,  on  a  admis 
la  possibilité  de  l'infection  par  la  voie  vulvo-vaginale.  Chez 
l'enfant,  elle  est  généralement  pri/Hi7iu<?,  beaucoup  plus  rare- 
ment secondaire  à  une  pneumonie.  Le  mode  d'infection 
(voie  génitale,'  voie  lymphatique  trans-diaphragmatique, 
voie  sanguine)  est  encore  mal  élucidé. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  péritonites  aiguës  sont  loca- 
lisées ou  généralisées  :  sauf  au  cas  d'appendicite,  ce  sont  ces 
dernières  qui  sont  les  plus  fréquentes  dans  l'enfance.  Leurs 
lésions  ne  comportent  rien  de  bien  spécial  au  jeune  âge.  La 
séreuse  enflammée  est  dépolie,  visqueuse,  collante;  elle  pré- 
sente des  plaques  rouges,  des  arborisations  vasculaires,  sur- 
tout sur  le  feuillet  viscéral  et  sur  l'épiploon.  La  cavité  péri- 
lonéale contient  en  quantités  variables,  quelques  centimètres 
cubes  à  un  litre  et  plus,  un  liquide  louche,  séro-purulent  ou 
purulent,  de  coloration  grisâtre,  jaunâtre  ou  verdâtre,  et 
souvent  des  gaz  fétides.  Le  liquide  occupe  l«s  parties 
déclives  ;  il  est  libre  ou  cloisonné  par  des  brides  filamen- 
teuses ou  des  membranes  d'épaisseur  variable. 

Les  lésions  varient  suivant  les  variétés  étiologiques. 

Je  ne  reviens  pas  sur  les  péritonites  appendiculaires  (p.  244). 

La  péritonite  pneumococcique  a  tendance  à  se  localiser  dans 
la  région  sous-ombilicale.  Les  membranes  sont  nombreuses, 
épaisses;  elles  forment  des  loges  multiples;  le  pus  est  ver- 
dâtre, épais,  crémeux  et  contient  des  flocons  fibrino-puru- 
lents. 

Dans  la  péritonite  streplococcique,  l'épanchement  est  louche, 
séro-purulent,  rarement  cloisonné.  Chez  les  nouveau-nés,  les 
lésions  prédominent  autour  de  la  veine  ombilicale. 

Dans  la  péritonite  d'origine  intestinale  à  colibacilles  et  à 
autres  germes,  l'épanchement  est  grisâtre,  sanieux,  fétide,  dé- 
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gage  des  gaz,  est  quelquefois  mélangé  à  des  matières  fécales. 

A  côté  des  lésions  du  péritoine  il  existe  des  lésions  des 
autres  organes,  antérieures,    simultanées  ou    consécutives. 

Symptômes.  —  Je  n'étudie  ici  que  la  péritonite  ahjué  géné- 
ralisée, car  les  symptômes  des  péritonites  localisées  se  confon- 
dent avec  ceux  des  maladies  des  organes  que  la  séreuse  en- 
toure. On  décrit  deux  types  principaux  :  la  péritonite  aiguë 
sthénique  et  la  péritonite  aiguë  asthéniqae. 

Péritonite  aiguë  sthénique.  —  Le  dél)ut,  brusque  ou  pro- 
gressif, est  marqué  par  la  douleur  :  d'abord  localisée,  puis 
bientôt  généralisée,  elle  est  très  vive,  exagérée  par  la  respi- 
ration, la  toux,  la  palpation  même  très  légère,  etc.,  elle  immo- 
bilise le  malade,  rend  la  respiration  difficile  et  superficielle. 
Rapidement  apparaissent  les  autres  symptômes  :  faciès 
grippé,  péritonéal  ;  langue  sèche,  rôtie:  état  nauséeux,  vomis- 
:iements  abondants,  répétés,  moins  cependant  que  chez 
l'adulte,  porracés,  cessant  généralement  le  2''  jour;  hoquet, 
constipation,  moins  constante  et  moins  tenace  que  chez 
l'adulte,  ou  au  contraire  diarrhée;  dysurie,  fièvre  plus  ou 
moins  élevée,  irrégulière,  avec  rémissions,  pouls  filiforme  à 
130-160.  -Souvent,  au  début,  le  ventfe  est  rétracté,  dur  ;  plus 
tard  apparaissent  du  ballonnement,  du  météorisme,  de  la  sub- 
matité  dans  les  parties  déclives. 

L'évolution  est  variable.  Dans  les  formes  suraiguës,  les 
signes  d'intoxication  générale  prédominent  sur  les  signes 
locaux  et  la  mort  survient  en  36  ou  48  heures,  dans  l'adyna- 
mie  et  le  collapsus.  Dans  les  formes  aiguës,  ou  bien  la  mort 
survient  vers  le  huitième  jour,  ou  bien  les  phénomènes 
s'amendent,  l'inflammation  se  localise  et  la  péritonite  passe 
à  Véiat  subaigu;  dans  ce  cas  on  peut  observer  soit  la  guérison 
'par  résorption  ou  par  évacuation  du  pus  au  dehors,  soit  le 
passage  kV  état  chronique. 

L'évacuation  du  pus  au  dehors  est  une  "terminaison  plus 
fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Elle  survient 
quand  l'inflammation  se  localise  et  aboutit  à  la  formation, 
d'un  abcès  péritonéal  enkysté.  Elle  se  fait  dans  l'intestin,  dans 
le  vagin  et  surtout  à  l'ombilic.  Dans  ce  cas,  on  observe, 
^S  à  '20  jours  après  le  début  de  la  maladie,  une  recrudescence 
de  la  douleur,  de  la  fièvre,  des  vomissements  ;  le  ventre 
grossit,  l'ombilic  proémine  et  rougit,  puis  laisse  échapper 
du  pus.  La  guérison  peut  être  rapide,  ou  bien  la  fièvre 
persiste  et  l'enfant  meurt  dans  Ihecticité. 
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Il  n'est  d'ailleurs  pas  rare  d'observer  au  cours  des  périto- 
nites aiguës,  à  titre  de  complications,  d'autres  localisations 
du  processus  infectieux:  pleurésie  et  péricardlle  purulentes^ 
broncho-pneumonie ,  méningite,  etc. 

Péritonite  aiguë  asthénique  (péritonite  septique  diffuse, 
intoxication  péritonéale).  —  Elle  a  un  début  et  une  évolution 
insidieux.  Il  y  a  peu  de  douleur,  quelques  vomissements,  de 
la  diarrhée;  le  météorisme  abdominal  est  presque  nul  ou 
fait  défaut  ;  la  température  est  normale  ou  il  y  a  de  l'hypo- 
thermie ;  le  pouls  est  rapide  el  petit  ;  le  malade  paraît 
profondément  intoxiqué.  La  mort  survient  en  1  ou  :2  jours. 

Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  l'élio- 
logie  et  avec  l'âge  du  malade. 

Les  péritonites  traumatiques  et  opératoires  n'ont  rien  de 
spécial  à  l'enfance. 

Les  péritonites  par  perforation  du  tube  digestif,  qui 
donnent  lieu  principalement  aux  formes  à  début  brusque, 
sont  exceptionnelles  à  cette  période  de  la  vie.  Une  douleur 
abdominale  soudaine  et  vive,  une  chute  de  la  température 
marquent  le  moment  de^la  perforation;  la  douleur  persiste 
avec  des  paroxysmes  et  des  rémissions  parfois  très  accen- 
tuées. On  constate  la  douleur  à  la  palpation,  la  contracture 
de  la  paroi,  rarement  la  distension  du  ventre,  la  disparition 
rapide  et  complète  de  la  matité  hépatique  même  avec  un 
ventre  peu  distendu. 

Les  péritonites  appendiculaires  sont  décrites  à  propos  de 
l'appendicite  (p  :248), 

Les  péritonites  à  gonocoques  des  petites  filles  ont  sou- 
vent un  début  brusque  et  des  symptômes  très  marqués  : 
leur  évolution  est  généralement  rapide  et  aboutit  à  la  gué- 
rison  en  24  ou  48  heures  dans  les  cas  légers,  en  S  à  8  jours 
dans  les  cas  plus,  sérieux. 

Les  péritonites  à  streptocoques  des  nouveau-nés  débutent 
dans  la  première  semaine,  souvent  le  2^  ou  S'^  jour.  L'enfant  i^o- 
mit  du  lait  caillé,  de  la  bile;  il  a  de  la  diarrhée  verte.  Le  ventre 
est  dur  et  ballonné,  quelquefois  légèrement  submat  dans  les 
parties  déclives;  sori exploration  arrache  des  cris';  assez  sçu- 
vent  il  y  a  de  l'hydrocèle  et  de  l'oedème  du  scotum  surtout  à 
droite.  La  Jièure  est  vive  (40M1°);  l'enfant  est  agité,  refuse  le 
sein,  maigrit  rapidement.  La  mort  survient  le  4«  ou  o^  jour 
dans  l'adynamiè  et  l'hypothermie.  —  Chez  les  nouveau-nés  dé- 
biles la  fièvre  manque  et,  au  contraire,  il  y  a  de  l'hypothermie- 
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La  péritonite  à  pneumocoques,  décrite  par  Brun  (1896), 
débute  brusquement,  sans  prodromes,  par  de  la  douleur  du 
ventre,  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre,  etc. 
Vers  le  S'^  ou  le  10^  jour,  les  phénomènes  s'amendent,  l'affec- 
tion prend  une  marche  subaiguë  et  le  pus  tend  à  se  collecter  en 
foyers  plus  ou  moins  étendus,  notamment  dans  la  région 
ombilicale  et  sous-ombilicale.  Puis,  au>  bout  de  quelques 
jours,  la  fièvre  réapparaît:  le  ventre  grossit  et  on  assiste  à 
l'ouverture  spontanée  à  l'ombilic  (p.  3'2T). 

A  côté  de  ces  formes,  il  en  est  d'autres  où  la  péritonite 
pneumococcique  évolue  avec  les  allures  d'une  péritonite 
^epticiue  diffuse,  d'une  façon  très  rapide,  et  est  très  grave 
Brun,  1901  . 

Diagnostic.  —  1°  Diagnostic  différentiel.  —  Il  est  généra- 
lement facile  de  reconnaître  une  péritonite  aiguè.  La  confu- 
sion n'est  guère  possible  avec  les  colicjues  hépatiques  et  avec 
la  colique  de  plomb.  Dans  ïocclusion  intestinale,  généralement 
due  à  une  invagination  intestinale  (p.  517),  la  fièvre  est  nulle  ou 
peu  élevée,  la  douleur  est  moins  vive,  plus  paroxystique,  le 
météorisme  souvent  partiel,  l'arrêt  des  matières  et  des  gaz 
complet.  La  constipation  opiniâtre  avec  météorisme,  la  dilata- 
tion congénitale  du  côlon  sont  plus  facilement  confondues  avec 
la  péritonite  tuberculeuse  qu'avec  la  péritonite  aiguè  ;  il  en  est 
de  même  pour  le  périlonisme  hystérique,  dans  lequel  l'apyrexie, 
le  peu  de  troubles  de  l'état  général  et  du  pouls,  la  discor- 
dance entre  leur  intégrité  et  l'intensité  des  symptômes 
locaux,  conduisent  au  diagnostic. 

Parfois  divers  phénomènes  générau>;,  ou  locaux  peuvent 
faire  prendre  pour  une  péritonite  une  Jiévre  typhoïde,  une 
méningite,  une  pneumonie  ip.  394).  Le  syndrome  péritonéal 
du  début  des  fièvres  éruptives  peut  également  être  cause 
d'erreur. 

On  peut  enfin,  quand  les  symptômes  péritonéaux  sont 
incomplets  ou  font  défaut,  chez  le  nouveau-né  ou  dans  les 
formes  asthéniques,  méconnaître  la  péritonite. 

^1''  Diagnostic  étiologique.  —  On  passe  en  revue  les  diffé- 
rentes causes  de  péritonites  aiguos  énumérées  h  l'étiologie 
et  on  recherche  les  symptômes  qui  permettent  de  les  recon- 
naître. 11  ne  faut  pas  toujours  admettre  le  facteur  le  plus 
apparent  :  c'est  ainsi  que,  chez  une  fillette  atteinte  de  vulvo- 
vaginite,  on  peut  penser  à  une  péritonite  gonococcique, 
alors  qu'en  réalité   il    s'agit  de   péritonite   appendiculaire  :. 
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inversement  des  péritonites  d'origine  salpingienne  sont  par- 
lois  prises  pour  des  péritonites  appendiculaires. 

Dans  certains  cas  il  faut  éliminer  la  péritonite  tuberculeuse. 
La  confusion  est  possible  non  pas  tant  avec  la  tuberculose 
aiguë  du  péritoine  qu'avec  la  tuberculose  subaiguë  ou  chro- 
nique fîbro-caséeuse  ;  c'est  surtout  la  péritonite  pneumo- 
coccique  qui  expose  à  l'erreur. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  l'intensité  des  phé- 
nomènes péritonitiques,  du  degré  de  l'intoxication  générale 
et  de  la  cause. 

Je  ne  reviens  pas  sur  celui  des  péritonites  appendiculaires 
étudié  ailleurs   p.  235). 

La  péritonite  gonococcicjue  est  bénigne  et  guérit  presque 
toujours. 

Les  péiùlonites  à  streptocoques  des  nouveau-nés  sont  toujours 
mortelles. 

La  péritonite  à  pneumocoques,  considérée  d'abord  comme 
très  grave  (pour  Cassaët,  en  1896,  la  mortalité  était  de 
83  p.  lO'J)  et  c|ui  l'est,  en  réalité,  dans  certains  cas,  a  un 
pronostic  relativement  bénin;  elle  peut  guérir  spontané- 
ment (Brun,  Comby,  Moizard,  etc.). 

D'ailleurs  le  pronostic  est  beaucoup  modifié  par  le  traite- 
ment chirurgical. 

Traitement.  —  Il  faut  imposer  l'immobilité  absolue,  sup- 
primer tout  aliment  et  souvent  même  toute  boisson,  appli- 
quer une  large  vessie  de  glace  sur  l'abdomen,  prescrire  des 
injeclions  de  sérum  artificiel  et  d'huile  camphrée,  au  besoin 
de  l'opium. 

L  intervention  chirurgicale  doit  être  discutée  pour  chaque 
forme  étiologique.  J'ai  déjà  indiqué  les  règles  à  suivre  dans 
les  péritonites  appendiculaires  (p.  236).  Pour  la  péritonite  à  gono- 
coques, à  cause  de  sa  bénignité,  pour  la  péritonite  à  streptocoques 
des  nouveau-nés,  à  cause  de  l'âge,  l'abstention  est  la  règle. 
Dans  la  péritonite  à  pneumocoques,  il  faut  opérer  quand  une 
collection  purulente  est  nettement  constituée,  c'est-à-dire 
attendre  parfois  longtemps,  mais  s'abslenir  à  la  phase  aiguë 
du  début.  Les  autres  variétés  sont,  pour  la  plupart,  justicia- 
bles dune  intervention  aussi  précoce  que  possible. 
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II.  —  Péritonite  tuberculeuse. 

La  péritonite  tuberculeuse  tient  une  place  importante 
dans  les  maladies  de  l'eiifance;  elle  constitue,  dans  certaines 
de  ses  formes  tout  au  moins,  une  affection  propre  à  cette 
période  delà  vie.  A  côté  des  formes  graves  caséeiises,  qu'?iYaien[ 
décrites  Louis  (i8'26),  Cruveilhier,  Grisolle,  etc.,  elle  com- 
prend des  péritonites  chroniques  à  forme  ascitique,  essentielle- 
ment bénignes  et  curables,  étudiées  autrefois  comme  des 
affections  distinctes  sous  les  dénominations  d'hydropisie- 
ascite  des  enfants  (Wolf),  d'asciie  essentielle  des  jeunes  filles 
(Cruveilhier),  de  péritonite  chronique  simple  exsudative  des 
t^nfants  (Quincke,  Hénoch).  En  démontrant  la  nature  tuber- 
culeuse de  ces  épanchements,  les  travaux  modernes  ont 
vérifié  pleinement,  tout  en  lui  donnant  plus  d'extension, 
l'opinion  de  Louis,  qu'il  n'y  a  pas  dans  là  pratique  de  périto- 
nite chronique  d'emblée  sans  tubercules. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  A.  Lv  pèritomtk  tubercui.klse 
<;É>ÉriALisÉE  s'observe  surtout  de  6  à  12  ans  ;  elle  est  rare  avant 
t>  ans  ;  cependant  Weill  et  Péhu  (1909)  ont  trouvé  dans  la 
littérature  une  centaine  d'observations  relatives  à  des  nour- 
rissons. Elle  atteint  à  peu  près  également  les  filles  et  les 
garçons. 

Elle  est  tantôt  cliniquement  primitive,  tantôt  secondaire  à 
une  tuberculose  avérée  du  poumon,  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques,  de  l'intestin,  etc. 

Elle  résulte  de  la  localisation  sur  le  péritoine  du  bacille 
de  Koch.  Sa  greffe  sur  cette  séreuse  est  probablement 
favorisée,  d'une  part,  par  la  faible  virulence  et  le  petit 
nombre  des  bacilles,  d'autre  part  par  la  résistance  locale  ou 
générale  de  l'organisme  ;  l'expérimentation  sur  les  différents 
animaux  (Lévi-Sirugue)  en  fournit  une  preuve. 

En  dehors  des  cas  exceptionnels^  où  le  bacille  de  Koch 
pénètre  dans  le  péritoine  par  la  plaie  ombilicale  du  nouveau- 
né  (Demme,  François,  Maasj,  les  modes  d'infection  du  péri- 
toine dans  la  péritonite  généralisée  ressortissent  de  trois 
ordres  de  faits. 

1°  11  peut  s'agir  d'une  granulie  péritonéale  au  cours  d'une 
tuberculose  aiguë  généralisée;  elle  est  fréquente  chez  les 
nourrissons.  —  Dans  ce  cas  l'infection  se  réalise  sans  aucun 
doute  par  la  voie  sanguine. 
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2^  11  peut  s'agir  crime  tuberculose  péritonéale  compli- 
quant une  tuberculose  pulmonaire  subaiguë  ou  chronique. 
—  Ici  l'infection  se  réalise  parla  ^.'oie  sanguine  ou  lymphaliqae, 
réserve  laite  de  la  voie  intestinale  que  je  vais  discuter. 

3"  11  peut  s'agir  d'une  péritonite  tuberculeuse  évoluant 
isolément.  —  Dans  ce  cas  l'accord  n'est  pas  fait. 

a)  Le  bacille  de  Koch  peut  pénétrer  par  la  voie  intestinale, 
soit  qu"il  y  ait  enlérile  iaberciileuse,  soit  que  le  bacille  traverse 
Vintestin  sans  le  léser.  L'infection  serait  en  pareil  cas  assez 
souvent  réalisée  par  l'alimentation  avec  des  laits  bacillifères 
(Méry).  —  Sans  doute  ce  mode  d'infection  est  possible,  mais  il 
n'intervient  que  rarement  dans  la  péritonite  primitive  (Spill- 
mann,  Marfan)  :  la  tuberculo-se  intestinale  manque  dans 
73  p.  100  environ  des  cas  (statistiques  réunies  de  Spillmann 
et  de  Colmann);  quand  il  y  a  des  ulcérations  tuberculeuses 
de  l'intestin,  la  péritonite  tuberculeuse  est  rare;  quand  les 
bacilles  traversent  l'intestin  sans  provoquer  de  lésions,  ils 
ne  pénètrent  pas  dans  le  péritoine  mais  dans  les  voies 
lymphatiques,  et,  dans  des  expériences  faites  chez  le  lapin 
avec  Mantoux,  nous  n'avons  pas  retrouvé  dans  le  péritoine 
des  grains  de  carmin  ou  des  bacilles  de  Koch  introduits 
dans  l'estomac  plusieurs  heures  ou  plusieurs  jours  aupara- 
vant. 

b)  Le  bacille  peut  provenir  par  effraction  des  ganglions 
caséeux  du  mésentère  ou  de  la  fosse  iliaque,  ces  derniers 
étant  altérés  consécutivement  à  une  coxalgie.  —  Mais  ce  ne 
peut  être  là  qu'un  processus  exceptionnel. 

c)  Le  bacille  peut  venir  des  organes  génitaux.  —  Mais  le 
cas  ne  se  produit  qu'exceptionnellement  et  encore  presque 
exclusivement  chez  les  filles.  Chez  les  nourrissons,  la  tuber- 
culose du  testicule,  des  vésicules  séminales,  de  la  prostate, 
des  trompes,  des  ovaires,  de  l'utérus  est  fréquente  ;  mais  il 
existe  en  outre  de  la  tuberculose  des  divers  organes  et  il 
n'est  pas  possible  d'établir  l'ordre  de  succession  des  lésions 
(Weill  et  Péhu). 

d)  Le  bacille  peut  provenir  de  la  plèvre  parles  lymphatiques- 
qui  traversent  le  diaphragme.  —  Mais  la  pleurésie  manque 
souvent  et,  d'autre  part,  la  tuberculose  pleurale  se  propage 
rarement  au  péritoine  (Pérou).  Pour  Gœpfert  cependant  ce 
processus  est  fréquent. 

c)  Le  bacille  peut  enfin  arriver  au  péritoine  par  la  voie 
sanguine,  au  cours  de  bacillémies  discrètes  à  point  de  départ 
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ganglionnaire  (Marfan)  ;  ainsi  s'explique  la  disposition  ha- 
bituelle des  lésions  dans  le  péritoine  (Levi-Siruguei. 

Somme  toute,  l'apport  des  bacilles  dans  le  péritoine  peut 
se  faire  par  des  voies  différentes  suivant  les  cas.  La  voie 
sanguine  semble  la  plus  commune. 

B.  A  côté  des  péritonites  généralisées,  il  y  a  des  péritonites 
TUBERCULEUSES  LOCALISÉES,  qui  peuvent  être  secondaires  à  la 
tuberculose  d'un  organe  abdominal  ou  thoracique.  Linfec- 
tion  péritonéale  se  fait  alors  par  propagation  de  proche  en 
proche  ou  par  la  voie  lymphatique.  Dans  ces  formes  locali- 
sées, il  existe  parfois  une  véritable  prédisposition  des  séreuses  à 
l'infection  bacillaire;  elle  peut  expliquer  les  périviscérites  qui 
aboutissent  à  des  symphyses  pleurales,  péricardiques,  péri-hépa- 
iiques. 

Anatomie  pathologique.  '—  Je  n'étudie  pas  les  formes  loca- 
lisées   décrites  avec    la    tuberculose  des    organes    qui    les 
;i usent,    mais  seulement    les  formes   généralisées   aigurs    et 
:ironiques. 

['  Péritonite  tuberculeuse  aiguë,  tuberculose  miliaire 
^iguë  du  péritoine.  —  Le  péritoine  ne  contient  pas  de 
liquide  ou  renferme  seulement  une  petite  quantité  de  liquide 
«itrin,  séro-fibrineux.  Sur  les  feuillets  pariétal  et  viscéral, 
surtout  au  niveau  de  l'épiploon,  du  foie,  de  la  rate,  on  voit 
<les  granulations  miliaires,  blanchâtres,  translucides,  super- 
ficielles ou  profondes,  généralement  disséminées.  Autour  des 
granulations,  il  y  a  de  la  congestion^  de  petites  ecchymoses, 
et  même  un  léger  dépoli  de  la  séreuse. 

En  outre,  il  existe  des  granulations  disséminées  dans  les 
parties  inférieures  des  plèvres  et  dansdiveis  organes. 

2'^  Péritonite  tuberculeuse  chronique.  —  Elle  comprend 
trois  formes. 

A.  Forme  ascitique.  —  Le  péritoine  contient  un  liquide  séro- 
fibrineux,  que  la  paracentèse  permet  d'étudier  chez  le  vivant 
{p.  334).  La  séreuse  présente  des  granulations  très  analogues 
à  celles  de  la  tuberculose  miliaire  aiguë  ;  la  plupart  sont 
profondes,  apparaissent  comme  de  petites  taches  laiteuses 
et  sont  développées  sur  les  vaisseaux  sanguins  ;  d'autres 
sont  superficielles,  saillantes  et  développées  au  niveau  de 
lendothélium  de  la  séreuse  ;  les  bacilles  de  Koch  y  sont 
rares. 

Suivant  les  cas,  les  lésions  évoluent  vers  la  caséification  ou 
vers  la  sclérose.  i 
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B.  Forme  fibro-caséeuse  ou  ulcéro-caséeuse,  —  A  l'ouver- 
ture de  l'abdomen,  on  constate  des  adhérences,  qui  réunis- 
sent le  péritoine  pariétal  à  l'épiploon,  à  l'intestin,  aux 
divers  organes,  et  ceux-ci  entre  eux;  au  milieu  d'elles,  sont 
des  granulations  tuberculeuses,  des  masses  caséeuses,  des 
poches  remplies  de  pas  caseeiicc,  des  sortes  de  kystes  à  contenu 
séro-purulent,  quelquefois  séreux  ou  hémorragique. 

C.  Forme  fibro-adhésive.  —  Elle  succède  à  la  forme  asci- 
tique.  Il  existe  des  symphyses  fibreuses  entre  la  paroi  et  les 
divers  organes,  et  entre  ceux-ci  ;  elles  déterminent  la  rétrac- 
tion de  l'épiploon,  du  mésentère.  Le  foie,  la  rate,  les  organes 
génitaux,  l'intestin  sont  atrophiés  ;  l'intestin  présente  des 
rétrécissements  (p.  "238), 

Symptômes.  Formes  cliniques.— Jelaissedecôtélesformes 
localisées  {péri-hépatite, péri-spléniie,pelvi-péritonite, péri-appen- 
dicite, etc.),  et  ne  décris  ici  que  les /ormes  généralisées,  telles 
qu'on  les  observe  dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance. 

1°   PÉllITONITE  TUBERCULEUSE    AIGUË.    —    Au  COUrS    d'UUC     gra- 

nulie,  les  localisations  péritonéales  ne  donnent  lieu  qu'à  peu 
de  symptômes  et  ceux-ci  n'ont  rien  de  bien  caractéristique  : 
sensibilité  de  l'abdomen,  météorisme,  quelquefois  légère 
ascite.  Dans  certains  cas,  la  localisation  et  les  caractères  des 
symptômes  abdominaux  peuvent  faire  penser  à  une  appen- 
dicite (Moizard)  ou  à  une  occlusion  intestinale  (Lej.ars). 

D'autres  fois,  la  tuberculose  miliaire  aiguë  atteint  simul- 
tanément ou  successivement  le  péritoine  et  la  plèvre,  réali- 
sant la  tuberculose  miliaire  pleur o-péritonéale  subaiguë  (Fernet  et 
BouUand).  Je  ne  décrispas  cette  forme  qui  appartient  plutôt 
-aux  jeunes  gens  et  aux  adultes  qu'à  l'enfant. 

2*^  Péritonite  tuberculeuse  chronique.  —  Les  aspects  cli- 
niques qu'elle  revêt  se  superposent  aux  trois  types  anato- 
miques  décrits. 

A.  Forme  ascitique.  —  Elle  débute  d'une  façon  insidieuse 
par  des  douleurs  abdominales  vagues,  des  coliques,  quelques 
vomissements  et  parfois  une  tendance  à  la  diarrhée,  par  un 
peu  de  fièvre  (38°-39°)  ;  déjà  on  peut  percevoir  de  la  crépita- 
tion péritonéale  et  les  premiers  signes  de  l'ascite.  Il  existe 
parfois  des  frottements  pleuraux  aux  bases  des  poumons. 

Au  bout  de  15  jours  à  quelques  semaines,  la  maladie, 
arrivée  à  la  période  d'état,  est  caractérisée  par  l'ascite.  Le 
ventre  est  gros,  l'ombilic  est  déplissé,  la  paroi  abdominale 
est  lisse,  blanche,  tendue;  il  n'y  a  pas  de  circulation  veineuse 
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supplémentaire.  On  décèle  par  la  palpation  et  la  percussion 
les  signes  habituels  d'une  ascite  mobile,  qui  atteint  jusqu'à 
3  litres  et  plus.  La  ponction  retire  un  liquide  citrin,  ver- 
dàtre,  floconneux,  d'autant  plus  séro-fibrineux  et  albumineux 
que  l'évolution  est  plus  aiguë  ;  sa  densité  est  de  1.0^21  à 
1.0-26,  la  quantité  a 

d'albumine    de     r,-.  '       !  m  ^'f?^ 

A  gr.  80  à  6  gram- 
mes p.  100  (Bor- 
chgrevinck)  ;  l'exa- 
men  cytologique 
(fig.  36;  montre  de 
nombreux  lym- 
phocytes et  de  ra- 
res polynucléaires 
Tuffier  et  Milian, 
<  rrenet  et  Vitry, 
etc.);  l'inoculation 
au  cobaye  le  tu- 
berculise  dans  la 
moitié  des  cas  en- 
viron à  condition 
d'employer  d'assez 
fortes  doses  (Bor- 
chgrevinck).  L'as- 
citeaété  attribuée 
àla  staseveineuse, 
conséquence  delà 
tuberculose  cir- 
rhotique  du  foie 
associée  à  la  péri- 
tonite  (Courtois- 

Sufat;,  mais  à  tort,  car  celle-ci  est  aussi  exceptionnelle  chez 
l'enfant  que  la  péritonite  est  fréquente;  elle  relève  de  l'in- 
llammation  péritonéale.  Dans  certains  cas,  l'épanchement 
augmente  ou  diminue,  sans  cependant  disparaître,  quand 
on  fait  varier  en  plus  ou  en  moins  le  chlorure  de  sodium 
ingéré  (Nobécourt  et  Vitryj. 

Il  y  a  de  l'anorexie,  des  nausées,  des  alternatives  de  cons- 
tipation et  de  diarrhée.  Cependant  Vétat  général  est  en  géné- 
ral relativement  peu  touché.  La  fièvre  manque  ou  présente 
des  poussées  irrégulières. 


Fig.  56.  —  Liquide  d'ascite  de  la  péritonite  tuber- 
culeuse, lymphocytnse  :  a,  grand  mononucléaire: 
b,  lymphocyte  ;  c,  hématie. 
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Cette  période  d'état  dure  souvent  plusieurs  mois.  Puis, 
dans  une  phase  terminale,  Tascite  rétrocède  :  tantôt  alors  la 
péritonite  guérit  complètement,  tantôt  elle  se  transforme  en 
une  des  formes  suivantes.  D'autres  fois  des  signes  de  tuber- 
culose pulmonaire  apparaissent,  qui  viennent  aggraver  la 
situation. 

B.  Forme  ulcéro-caséeuse  ou  ûhro-caséeuse.  —  Elle 
apparaît  d'emblée  ou  succède  à  la  forme  ascitiqùe  ;  dans  ce 
cas,  le  liquide  diminue  et  s'enkyste.  Elle  est  presque  la  seule 
observée  chez  les  nourrissons. 

A  la  période  d'état,  le  ventre  est  gros,  inégal,  recouvert 
d'une  peau  pâle,  lisse,  tendue  ;  il  présente  des  zones  sonores 
et  des  zones  mates  {matitê  en  damier),  des  masses  indurées, 
bosselées,  surtout  au  voisinage  de  l'ombilic  (gâteaux  périto- 
néaux),  ou  une  corde  formée  par  l'épiploon  rétracté  {corde 
épiploïque)  ;  quelquefois  on  perçoit  des  frottements  périto- 
néaux.  11  y  a  habituellement  peu  de  douleur;  elle  n'apparaît 
guère  qu'au  moment  des  poussées  aiguës.  Le/oie  est  souvent 
gros.  Le  malade  a  des  troubles  digestifs  comme  dans  la  forme 
précédente.  L'état  général  est  mauvais;  la  peau  se  pigmente. 
La  fièvre  hectique  apparaît  tôt  ou  tard  et  le  malade  meurt 
dans  la  cachexie.  Cependant  parfois  les  phénomènes  s'atté- 
nuent et  la  maladie  évolue  vers  la  guérison. 

C.  Forme  ûhro-adhésive .  —  Elle  peut  être  primitive  ou 
faire  suite  aux  formes  précédentes.  Le  ventre  esïTrétracté, 
car  l'intestin  est  ramassé  au-devant  de  la  colonne  vertébrale 
en  une  masse  immobile  :  on  perçoit  des  gâteaux  péritonéaux, 
la  corde  épiploïque:  il  y  a  des  zones  mates  et  des  zones 
sonores. 

L'état  général  reste  dabord  satisfaisant.  Mais  l'atrophie 
des  organes  abdominaux  détermine  des  troubles  digestifs 
et  des  troubles  de  la  nutrition,  qui  conduisent  l'enfant  à  la 
cachexie.  Parfois  une  évolution  ulcéro-caséeuse  vient  accé- 
lérer la  marche  de  la  maladie. 

Chez  le  nourrisson,  l'ascite,  les  gâteaux  péritonéaux  man- 
quent souvent  et  la  maladie  peut  être  longtemps  méconnue. 
On  observe  des  douleurs  abdominales,  des  troubles  diges- 
tifs peu  accentués,  du  ballonnement  du  ventre,  un  état 
subfébrile,  etc. 

Complications.  —  Parfois,  dans  la  forme  tibro-caséeuse, 
les  collections  suppurées  enkystées  s'ouvrent  spontanément] 
soit  dans  le  thorax  et  s'évacuent  par  une  vomique',  soit  dans] 
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Vintestin,  d'où  formation  d'un  phlegmon  stercornl  et  de  fistules 
faisant  communiquer  plusieurs  anses  (fistule  duodéno- 
colique  par  exemple),  soit  à  Vombilic. 

Parfois  lès  brides  fibreuses,  les  masses  caséeuses,  les  gan- 
glions déterminent  des  compressions  des  veines  cave  infé- 
rieure ou  iliaques  (œdème  des  membres  inférieurs),  des'nerfs 
(névralgies  sciatiques,  crurales),  des  voies  biliaires  (ictère;, 
de  Vintestin  (occlusion  intestinale  aiguë  ou  chronique). 

Assez  souvent  interviennent  les  troubles  dus  à  dautres 
localisations  du  bacille  de  Koch  :  tuberculose  pulmonaire,  pleu- 
résie, méningite,  etc. 

Pronostic.  —  La  tuberculose  aiguë  granulique  comporte  un 
pronostic  très  grave,  lié  d'ailleurs  à  la  granulie  elle-même  : 
cependant  la  forme  jjleuro-péritonéale  subaigue  est  curable. 

Les  formes  chroniques  sont  relativement  bénignes.  La 
forme  asciiiqae  guérit  7  fois  sur  10  (Gœpfert)  et  la  guérison 
peut  être  définitive.  La /orme  caséeuse  est  grave,  mais  suscep- 
tible de  longues  rémissions  et  même  de  guérison.  La  forme 
fibro-adhésive  évolue  lentement,  mais  est  grave  par  les 
troubles  qu'elle  entraîne. 

Diagnostic.  —  1°  Péritomtf-:  turkhcllelse  aiguë.  —  Le  dia- 
gnostic est  celui  de  la  granulie;  la  confusion  est  surtout 
facile  avec  la  fièvre  typhoïde.  Par  suite  du  peu  d'intensité 
des  phénomènes  péritonitiques  le  diagnostic  ne  se  pose  pas, 
sauf  exception,  avec  les  péritonites  aiguës  non  bacillaires  ;  on 
peut  penser  parfois  cependant  à  une  appendicite  aiguë  (p.  '10^) 
ou  à  une  occlusion  intestinale. 

2"  Péritonite  tuberculeuse  ciikomque.  —  A.  Forme  asci- 
tique.  —  Le  diagnostic  de  l'ascite  est  généralement  facile  : 
un  examen  attentif  évite  la  confusion  avec  le  gros  ventre  des 
dyspeptiques,  qui  peut,  surtout  après  2  ans,  réaliser  un 
véritable  s j/ic/rome  pseudo-ascitique  (p.  170),  et  avec  la  dilatation 
congénitale  du  côlon  (p.  210).  Il  est  plus  délicat  de  reconnaître 
la  cause  de  l'épanchement.  Chez  l'enfant,  l'ascite  causée  par 
une  cirrhose  atropliiqae  alcoolique  est  exceptionnelle.  Plus 
fréquente  est  l'ascite  liée  à  une  cardiopathie  et  à  une  cirrliose 
cardiaque  du  foie,  qui  se  reconnaît  à  ses  symptômes  (p.  306j  ; 
souvent  d'ailleurs  il  s'agit  en  pareil  cas  de  cirrhose  can-dio- 
taberculeuse  et  la  tuberculose  péritonéale  intervient  dans  la 
production  de  l'épanchement.  Chez  les  enfants  âgés  de 
moins  de  6  ans,  il  faut  penser  aux  ascites  dues  à  un  néo- 
plasme abdominal  (kyste  de  Tépiploon  et  du  mésentère,  sar- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  22 
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corne  du  rein);  l'examen  du  liquide  retiré  par  ponction  peut 
lever  les  difficultés,  en  montrant  dans  ce  dernier  cas  des- 
cellules particulières. 

B.  Péritonites  tuberculeuses  ûhro-caséeuses  et  ûhro- 
adhésives.  —  Chez  l'enfant  il  n'y  a  que  rarement  à  penser  à 
un  kyste  de  Vovaire  ou  à  un  cancer  du  péritoine.  La  confusion 
est  possible  avec  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques. 
(p.  340),  les  sarcomes  des  ganglions  rétro-péritonéaux,  âeVintesiin 
et  du  rein,  l'appendicite. 

Quant  au  gros  ventre  des  nourrissons  atteints  de  dyspepsie 
gastro-intestinale  clironique,  il  est  tympanisé,  mou,  pâteux,  sans 
résistance  et  non  pas  tendu,  résistant,  luisant;  un  lavage 
d'intestin  empêcliq^  de  prendre  pour  des  nodosités  tubercu- 
leuses des  srybales  décelables  à  la  palpation. 

Le  diagnostic  avec  la  péritonite  à  pneumocoques  est  parfois 
délicat  ;  celle-ci  s'en  différencie  par  son  évolution  plus  aiguë 
et    par  certains  symptômes   (p.  329). 

Chez  quelques  enfants  enfin  le  péritonisme  hystérique  peut 
entraîner  une  erreur,  si  on  ne  tient  pas  compte  du  caractère 
anormal  des  accidents,  de  l'apyrexie,  des  stigmates  ner- 
veux, etc. 

Traitement.  —  1'^  Dans  la  péritonite  tuberculeuse  aiguë 
on  prescrit  la  glace,  Vopium  et  le  traitement  habituel  de  la  gra- 
nulie. 

'2''  Dans  les  péritonites  chroniques,  le  traitement  est  avant 
tout  médical.  On  conseille  Vimmobilité  au  lit,  la  vie  à  la  cam- 
pagne et  mieux  au  bord  de  la  mer  (la  cure  marine  amène  la 
guérison  dans  50  p.  100  des  cas,  Ch.  Leroux)  ou  à  la  montagne^ 
une  alimentation  substantielle  et  appropriée,  la  viande  crue, 
les  jaunes  d'œufs  crus,  Vliuile  de  foie  de  morue,  le  carbonate  et 
le  pliosphate  de  chaux,  le  ptiosphore,  Viode,  l'arsenic,  des  appli- 
cations locales  d'eau  salée  ou  de  collodion  élastique,  qui  immo- 
bilise et  comprime,  au  besoin  d'une  vessie  de  glace,  pendant 
les  poussées  aiguës.  On  traite  de  plus  les  différents  symp- 
tômes, tels  (fue  la  diarrhée  ou  la  constipation,  la  douleur,  etc. 

La  tuberculinothérapie  semble,  dans  certains  cas  encore  mal 
précisés,  avoii'  une  influence  favorable. 

V héliothérapie  a  une  action  manifeste. 

Les  ea«.'*  clilorurées  sodiques  (Salies-de-Béarn,  Salins,  etc.) 
donnent,  dans  certains  cas,  de  bons  résultats. 

La  radiothérapie  a  été  souvent  considérée  commeanefficace 
ou  peu  active  ;  d'après  Albert  Weil  (1917)  elle  guérit  les  diffé- 
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rentes  formes  cliniques  en  a  ou  6  mois,  à  condition  d'employer 
des  doses  suffisantes  de  i-ayons  et  des  filtres  épais. 

La  ponction  de  l'abdomen  nest  faile  que  si  l'ascite  devient 
gênante  par  son  volume  ou  persiste  trop  longtemps  sans  ten- 
dance à  rétrocéder.  On  la  fait  suivre  d'une  injection  cVair  sté- 
rilisé ou  d'azote  (Potain,  P.  Teissier).  L'injection  de  naphtol 
camphré  à  1  p.  10  (Rendu»,  qui  n'est  pas  sans  danger,  le  lavage 
du  péritoine  ne  sont  pas  recommandables. 

La  laparotomie,  dont  on  a  abusé  quand  la  péritonite  tuber- 
culeuse, souvent  méconnue,  paraissait  incurable  médicale- 
ment, n'est  indiquée,  dans  la  forme  ascitique,  que  si  l'état  gé- 
néral devient  mauvais,  si  le  liquide  persiste  et  a  tendance 
à  s'immobiliser:  dans  la  forme  idcéro-caséense,  qu'au  cas  où 
une  collection  purulente  tend  à  s'ouvrir  spontanément. 


111.  —  Adénopathies  mésentériques. 

Les  ganglions  mésentériques  reçoivent  les  lympliaticjues  du 
tube  digestif  depuis  le  duodénum  jusqu'au  côlon  descendant. 
Leur  activité,  comme  celle  de  tous  les  ganglions,  est  particu- 
lièrement grande  chez  Tenfant.  Aussi  sont-ils  souvent  le  siège 
de  processus  morbides. 

Les  adénopathies  mésentériques  tuberculeuses  s^)nt  les 
plus  communes  et  les  plus  intéressantes.  Elles  4onnent  lieu  à 
des  hypertrophies  ganglionnaires,  parfois  volumineuses. 
C'est  à  elles,  ainsi  qu'à  la  péritonite  tuberculeuse  et  à  la  tu- 
l)erculose  intestinale,  qu'il  faut  en  grande  partie  attribuer  la 
symptomatologie  de  l'affection  décrite  autrefois  sous  le  nom 
de  carreau    Louis,  Guersant,  Rilliet  et  Bavthez,  etc.). 

La  tuberculose  des  ganglions  mésentéi'iques  est  fréquente 
chez  l'enfant,  surtout  entre  1  et  10  ans.  On  la  constate  à  Vau- 
topsie  d'enfants  porteurs  d'autres  lésions  tuberculeuses,  en 
apparence  plus  anciennes,  dans  une  proportion  qui  varie  de 
30  p.  400  (Carrière)  à  90  p.  100  (Ashby  et  Wright).  Souvent, 
elle  coexiste  avec  la  tuberculose  intestinale,  sans  qu'il  y  ait 
d'ailleurs  relation  entre  l'intensjté  des  lésions  de  ces  organes  ; 
mais  nombreux  sont  les  cas  où  l'intestin  est  indemne  (29  p.  100. 
Rilliet  et  Barthez  ;  13,5  p.  100,  Ashby  et  Wright). 

A  côté  de  la  tuberculose  avérée,  il  existe  une  tuberculose  oc- 
culte (Pizzini,  Briault,  Macfayden  et  Macconkey,  etc.).  Avec 
Kuss,   nous  l'avons    constatée  par   l'inoculation   au  cobaye 
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presque  constamment  chez  les  tuberculeux  pulmonaires, 
4  fois  sur  16  chez  des  enfants  indemnes  de  toute  tuberculose 
apparente. 

L'infection  des  ganglions  par  le  bacille  de  Koch  peut  se 
faire  par  la  voie  sanguine  et  par  la  voie  lymphatique  ;  l'impor^ 
tance  de-  la  pénétration  par  la  voie  digestive  est  étudiée  ail- 
leurs (p.  235). 

Les  lésions  se  présentent  avec  les  mêmes  caractères  que 
dans  les  autres  groupes  ganglionnaires. 

En  clinique,  la  tuberculose  des  ganglions  mésentériques 
reste  le  plus  souvent  latente.  Parfois  la  palpation  décèle,  dans 
la  région  ombilicale  ou  dans  la  fosse  iliaque  droite,  des 
masses  profondes,  bosselées,  fixes  ou  un  peu  mobiles  dans 
le  sens  latéral.  Les  autres  symptômes,  diarrhée,  tuméfaction 
du  ventre,  dilatation  des  veines  sous-cutanées  de  la  paroi 
abdominale  et  des  lymphatiques  (nodules  de  Widerhofer), 
n'ont  rien  de  pathognomonique.  J'ai  déjà  parlé  de  la /orme 
entéro-mésentérique  (p.  240'i. 

Le  diagnostic  n'est  que  rarement  à  discuter. 
I 


QUATRIÈME  CLASSE 

MALADIES  DU  LARYNX,  DE  LA  TRACHÉE, 

DES  BRONCHES,  DES  POUMONS,  DES  PLÈVRES, 

DES  GANGLIONS  TRACHÉO-BRONCHIQUES 


Le  larynx  et  les  voies  respiratoires  naissent  dn  pharynx,  carre- 
lourqui  leur  est  commun  avec  l'œsopliage  et  les  voies  diges- 
tives.  Cette  connexion  est  de  première  importance,  car,  chez 
lenfant  plus  encore  que  chez  l'adulte,  la  pathologie  de  l'ap- 
pareil respiratoire  est,  pour  une  grande  part,  sous  la  dépen- 
dance des  affections  de  cette  cavité. 

Le  larynx?de  l'enfant  est  relativement  petit;  c'est  seulement 
à  la  puberté  qu'il  se  développe  rapidement,  en  même  temps 
que  les  organes  génitaux.  La  saillie  du  cartilage  thyroïde 
(pomme  d'Adam)  est  peu  prononcée  et  difficile  à  percevoir, 
surtout  au-dessous  de  2  ans.  Les  cordes  vocales  sont  petites  et 
la  ghtte  est  étroite  ;  aussi  le  passage  de  l'air  est-il  gêné  dès 
que  la  muqueuse  se  tuméfie  et  qu'intervient  le  spasme  si  fré- 
quent chez  l'enfant.  D'autre  part,  les  cartilages  sont  mous  et 
facilement  compressibles. 

La  trachée  comprend  une  portion  cervicale,  qui  mesure  de 
3  1/2  à  5  centimètres  chez  les  enfants  de  3  à  10  ans  (Tillaux), 
et  une  portion  thoracique  en  rapport  avec  les  organes  du  ifté- 
<liastin.  Son  calibre  augmente  avec  l'âge  :  il  admet  des  canules 
d'un  diamètre  extérieur  de  6  millimètres  jusqu'à  lo  mois,  de 
T  millimètres  jusqu'à  2  ans,  de  8  millimètres  jusqu'à  3  ans  i/"2 
ou  4  ans,  de  0  millimètres  jusqu'à  5  ou  6  ans,  de  10  millimè- 
tres jusqu'à  8  ans,  de  11  millimètres  chez  les  enfants  plus 
grands  (Sevestre  et  L.  Martin). 

Les  bronches  ont  également  un  calibre  relativement  étroit. 

Autour  de  l'extrémité  de  la  trachée  et  des  bronches,  sont 
agglomérés    les    ganglions   péritrachéo-bronchiques    (p.  451), 
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dont  les  affections  jouent  un  grand  rôle  en  pathologie  infan- 
tile. 

Les  poumons  sont  remarquables  par  la  richesse  du  réseau 
lymphatique  qui  entoure  les  acini  et  les  lobules.  Leur  capacité 
respiratoire  atteint  400  à  500  centimètres  cubes  de  3  à  4  ans, 
900  centimètres  cubes  de  o  à  7  ans,  4.350  centimètres  cubes 
de  8  à  10  ans,  1.850  centimètres  cubes  à  11  et  L2  ans,  2.100 
à  2.400  centimètres  cubes  à  13  et  14  ans. 

Le  nombre  des  respirations  par  minute  est  :  44 avant  2  mois, 
38  à  40  jusqu'à  un  an,  30  à  35  de  1  à  3  ans,  30  de  3  à  5  ans, 
20  à  25  de  5  à  10  ans,  20  de  10  à  15  ans. 

Les  maladies  des  différentes  parties  de  lappareil  respira- 
toire, larynx,  trachée,  bronches,  poumons,  doivent  être  dé- 
crites séparément  pour  les  besoins  de  la  clinique.  Mais  géné- 
ralement'elles  ne  constituent  que  des  étapes  successives  d'un 
même  processus.  Vinfeciion  est  leur  grande  cause  ;  elle  est 
réalisée  soit  par  les  hôtes  habituels  de  la  surface  de  leur 
muqueuse  (auto^infection),  soit  par  des  germes  venus  du  de- 
hors {hétéro- infection).  Le  plus  souvent  elle  débute  dans  les 
voies  supérieures,  où  elle  réalise  des  rhinites,  des  rhino-pha- 
ryngites,  descend  progressivement  le  long  de  Tarbre  aérien  et 
s'étend  plus  ou  moins  bas,  en  produisant  des  laryngites,  des 
trachéo-bronchites,  des  broncho-pneumonies  ;  cette  extension 
est  d'autant  plus  fréquente  que  l'enfant  est  plus  jeune.  D'au- 
tres fois,  elle  se  réalise  par  la  voie  sanguine,  surtout  au  niveau 
des  poumons,  ou  par  la  voie  lymphatique  ;  on  sait  le  rôle  at- 
tribué par  certains  auteurs  dans  l'infection  des  bronches  et 
des  poumons  par  les  germes  provenant  du  tube  digestif. 

L'infection  des  voies  respiratoires  constitue  souvent  chez 
l'enfant  et  surtout  chez  le  nourrisson  une  éventualité  redou- 
table. Vétroitesse  des  voies  respiratoires,  qui  facilite  leur  encom- 
brement par  les  sécrétions,  le  peu  de  résistance  des  tuniques 
bronchiques,  qui  permet  leur  rapide  dilatation  et  gêne  l'éva- 
cuation de  leur  contenu,  Vabsence  ou  la  faiblesse  de  la  toux,  qui 
conduit  au  même  résultat,  la  brièveté  des  différents  segments 
et  le  développement  (les  lymphatiques,  qui  facilitent  la  propaga- 
tion de  l'infection,  la  mollesse  des  côtes,  qui  constituent  un 
point  d'appui  peu  solide  pour  les  muscles  respiratoires,  sur- 
tout pour  les  muscles  expirateurs,  contribuent  à  sa  gravité. 
Ces  influences  se  font  sentir  au  maximum  chez  les  débilités 
(prématurés  et  cachectiques),  chez  les  sujets  dont  le  thorax 


MALADIES   DU  LARYXX,   DE  LA    TRACHÉE,   ETC.     343 

'Sf  déformé  et  le  tissu  osseux  altéré  (insuffisance  nasale,  ra- 
chitisme), dont  la  circulation  pulmonaire  est  gênée  par  ces 
mêmes  déformations  ou  par  une  cardiopathie. 

Ces  divers  facteurs  facilitent  l'infection  descendante,  chez 
le  nourrisson  principalement.  En  outre  les  affe'dions  du  nez  et 
'lu  phary nx,nolammen{  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  de 
(•e  dernier,  constituent  des  causes  prédisposantes  très  impor- 
tantes, car,  d'une  part,  elles  favorisent  la  puUulation  des 
termes,  d'autre  part,  elles  provoquent  la  respiral  ion  buccale 
3t  suppriment  la  filtration  de  l'air  à  travers  ces  cavités. 
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Laissant  de  côté  les  maladies  qui  relèvent  de  la  pathologie 
spéciale  du  larynx,  je  ne  m'occupe  que  des  laryngites  (laryn- 
g'ites  aiguës  non  diphtériques,  laryngites  diphtériques,  laryn- 
gites chroniques,  tuberculose  et  syphilis  du  larynx),  du  spasme 
idiopathique  de  la  glotte  et  de  la  respiration  stridoreuse  des  nou- 
veau-nés. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  il  faut  savoir  reconnaître 
ces  affections  par  le  seul  examen  médical,  y  compris  l'explora- 
tion du  pharynx;  il  est  assez  facile  chez  l'enfant,  en  dépri. 
niant  la  base  de  la  langue,  d'apercevoir  l'épiglotte  et  les  re- 
plis ary-épiglotliques.  Parfois  on  a  recours  au  toucher  digital. 
Quant  à  Yexamen  laryngoscopique,  il  n'est  guère  utilisable  que 
chez  les  enfants  déjà  grands. 

1.  —  Laryngites  aiguës  non  diphtériques. 

Les  laryngites  aiguës  ne  sont  pas  des  maladies  spéciales  à 
l'enfant;  mais  elles  ont  chez  lui  une  physionomie  très  particu- 
lière. A  cet  âge  elles  ne  sont  souvent  qu'une  étape  de  l'in- 
fection des^cendante  de  l'arbre  respiratoire,  au  lieu  de  rester 
une  affection  isolée,  comme  le  fait  est  fréquent  chez  l'adulte. 
Elles  s'accompagnent,  surtout  chez  les  nourrissons  et  dans 
la  moyenne  enfance,  de  troubles  dyspnéiques  plus  intenses 
qu'aux  âges  plus  avancés,  par  suite  de  l'étroitesse  du  larynx 
et  de  l'intensité  des  phénomènes  spasmodiques.  De  ces  deux 
ordres  de  fadeurs  résulte  une  gravité  spéciale. 

Les  laryngites  aiguës  relèvent  de  causes  multiples.    Les 
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unes,  dues  à  des  germes  spécifiques,  sont  décrites  à  part  :  ce 
sont  la  laryngite  diphtérique,  qui  est  fréquente,  les  laryngites 
aiguës  tuberculeuses  et  sypliilitiques,  qui  sont  rares.  Les  autres, 
réalisées  par  des  germes  vulgaires  et  aussi  par  quelques  ijermes 
spécifiques,  mais  banales  dans  leur  expression  clinique  et  ana- 
tomique,  sont  seules  étudiées  ici. 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.  —  Tous  les  en- 
fants peuvent  être  atteints  accidentellement  de  laryngite 
aiguë.  Mais  certains  y  sont  particulièrement  prédisposés  soit 
par  une  susceptibilité  spéciale  du  tissu  lymplwïde  du  larynx  ana- 
logue à  celle  qui  existe  pour  ce  même  tissu  au  niveau  du 
pharynx,  soit  par  Vinfection  chronique  du  rhino-pharynx,  liée  à 
l'hypertrophie  de  son  tissu  lymphoïde  (p.  66),  ou  du  nez  (p.  52^. 

B.  Causes  déterminantes.  —  La  cause  des  laryngites  ai- 
guës est  Vinfection. 

\°  Elle  peut  être  primitive  ou  consécutive  à  une  rhinite,  à 
une  rhino-pharyngite,  à  une  amygdalite  ;  l'infection  gagne  le 
larynx  et,  de  ce  dernier,  s'étend  souvent  à  la  trachée  et  aux 
bronches.  Le  refroidissement  (laryngite  a  frigore)  en  est  sou- 
vent l'occasion. 

2°  Elle  peut  être  due  à  une  maladie  générale  infectieuse  : 
grippe,  rougeole,  variole,  varicelle,  etc.  Il  s'agit  tantôt  d'une 
localisation  initiale  de  Vagent  de  la  maladie,  qui  atteint  généra- 
lement aussi,  en  même  temps  ou  auparavant,  le  nez  el  le 
pharynx,  tantôt  d'infections  secondaires. 

3'^  Dans  des  cas  rares,  elle  est  consécutive  à  une  suppura- 
tion profonde  du  cou  :  abcès  péri-pharyngien,  phlegmon  sus- 
liyoïdien. 

4'^  Parfois,  elle  est  occasionnée  ou  provoquée  par  le  con- 
tact (\u  tube  laryngien  après  le  tubage,  par  la  déglutition  ra- 
pide de  liquides  bouillants,  par  l'inhalation  de  vapeurs  irri- 
tantes. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  lésions, 
plus  ou  moins  intenses,  généralisées  ou  localisées,  permet- 
tent de  distinguer  plusieurs /ormes  anatomiques  de  laryngites 
aiguës. 

1'^  Laryngite  catarrhale.  —  La  muqueuse  est  rouge  et  tumé- 
fiée dans  son  ensemble  ou  dans  certains  points  (épiglotte, 
région  aryténoïdienne,  région  sous-glottique).  Au  microscope, 
le  chorion  est  infiltré  de  leucocytes,  surtout  au  voisinage 
des  vaisseaux  et  det.  glandes,  les  follicules  clos  sont  gros  et 
saillants  (Goyne). 
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2"  Laryngite  ulcéreuse.  —  On  trouve,  en  plus  des  lésions 
précédentes,  des  ulcérations  diffuses  ou  localisées  à  la  partie 
postérieure  des  cordes  vocales  inférieures,  dans  la  région 
aryténoïdienne,  dans  la  région  sous-glottique;  elles  sont  con- 
sécutives à  la  nécrose  des  follicules  clos  ou  à  la  suppuration 
des  glandes  (Coyne). 

3"  Laryngite  mBmbraneuse.  —  Elle  est  étudiée  à  propos  de 
la  laryngite  diphtérique  (p.  350),  car  le  bacille  de  Lœffler  en 
est  l'agent  le  plus  habituel. 

4°  Laryngite  phlegmoneuse  ou  œdémateuse.  —  La  muqueuse 
est  tuméfiée,  pâle  ou  rouge,  généralement  dans  la  région 
glottique  et  sous-gloltique  ;  elle  est  infiltrée  par  un  liquide 
séro-purulent  ou  purulent  ;  quelquefois  il  y  a  des  ahces  cii^ 
conscrits. 

Dans  ces  différentes  formes  les  germes  le  plus  habituelle- 
ment constatés  sont  le  streptocoque,  \e  pneumocoque^  le  staptiy- 
tocoque.  Dans  les  laryngites  membraneuses  non  diphtériques 
on  a  trouvé  du  pneumocoque  (Netter),  des  microcoques 
(L.  Martin,  etc.). 

Symptômes.  —  Les  laryngites  aiguës  donnent  lieu  à  des 
phénomènes  généraux  fébriles  et  à  des  troubles  locaux,  modifica- 
tions de  la  toux,  du  cri,  de  la  voix,  dyspnée,  isolés  ou  asso- 
ciés. Ces  derniers  sont  seuls  caractéristiques. 

La  toux,  la  voix,  le  cri  sont  rauques,  à  cause  de  la  résonance 
défectueuse  du  vestibule  laryngien  et  peut-être  aussi  de  l'al- 
tération de  la  muqueuse  sous-glottique  ;  ils  sont  enroués, 
quand  les  cordes  vocales  sont  intéressées  ;  parfois  il  y  a 
aphonie  complète, 

La  dyspnée  est  continue  ou  paroxystique.  Elle  est  la  consé- 
quence du  rétrécissement  du  larynx  et  du  spasme  glottique, 
qui  est  très  fréquent,  même  presque  constant,  chez  l'enfant. 
Elle  s'accompagne  de  sifflement  laryngo-tractiéal,  de  cornage, 
de  tirage,  de  cyanose,  d'affaiblissement  du  murmure  vésicu- 
laire,  etc.  Elle  peut  aboiUir  à  V asphyxie. 

Formes  cliniques.  —  1°  Laryngite  catarrhale.  —  Elle  se 
traduit  par  de  V enrouement,  de  la  raucité  de  la  voix  et  du  en,- 
parfois  de  Vaphonie,  par  une  toux  rauque,  quinteuse.  La  tem- 
pérature est  normale  ou  atteint  38''-38°,5.  Généralement  il  n'y 
a  pas  de  dyspnée  ;  cependant  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir 
(les  accès  de  suffocation  comme  dans  la  forme  suivante. 

Tantôt  l'affection  est  bénigne  et  guérit  rapidement,  laissant 
une   dysphonie    passagère.   Tantôt,   surtout    au-dessous    de 
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■2  ans,  elle  ne  tarde  pas  à  s'accompagner  de  trachêo-broncliite 
et  même  de  browho-pneumonie. 

2"  Laryngite  catarrhale  spasmodique,  laryngite  stridu- 
leuse  Bretonneau),  faux  croup  (Giiersant),  laryngite  sous- 
glottique  aiguë  (Ruault).  —  Ces  dénominations  diverses  in- 
diquent qu'il  s'agit  d'une  laryngite  catarrhale,  prédominant 
à  la  région  sous-glottique  (région  douée  d'une  sensibilité 
très  vive)  et  accompagnée  de  spasme  glottique.  Elle  s'ob- 
serve presque  exclusivement  chez  des  enfants  de  2  à  7  ans, 
qui  généralement  sont  prédisposés  par  l'état  de  leur  naso- 
pharynx  et  par  l'irritabilité  de  leur  système  nerveux;  souvent 
elle  atteint  plusieurs  enfants  d'une  même  famille  ou  des  en- 
fants dont  les  parents  ont  présenté  dans  leur  jeune  âge  des 
accidents  analogues  ;  chez  certains  elle  se  répète  à  plusieurs 
reprises,  à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

Le  début,  généralement  précédé,  pendant  1  jour  ou  "2,  d'un 
peu  de  coryza  et  de  fièvre,  d'une  toux  quinteuse  et  rauque, 
est  brusque  et  nocturne.  Vers  le  milieu  de  la  nuit  éclate  un 
accès  de  faux  croup  :  l'enfant  s'agite,  sa  respiration  s'embar- 
rasse ;  il  se  réveille  en  sursaut,  s'assied  sur  son  lit,  agité  et 
anxieux  ;  la  respiration  est  haletante,  l'inspiration  lente,  sif- 
llante,  stridente  ;  la  toux  est  rauque,  aboyante,  la  voix  claire 
ou  à  peine  éteinte.  L'accès  dure  1/2  heure,  1  heui'e,  2  heures  ; 
puis  la  dyspnée  s'atténue  et  l'enfant  s'endort.  Au  réveil,  la 
Tespiration  est  un  peu  gênée,  la  voix  raut[ue.  La  /ièvre.  est 
plus  ou  moins  élevée. 

Tantôt  l'accès  reste  unique,  tantôt  les  accès  se  répètent  2  ou 

3  nuits  de  suite.  Mais  la  guérison  est  la  terminaison  habi- 
tuelle, à  moins  que  cette  laryngite  ne  marque  le  début  d'une 
infection  des  voies  respiratoires  inférieures  ou  d'une  maladie 
infectieuse,  la  rougeole,  par  exemple. 

A  côté  de  cette  forme  caractéristique,  il  y  a  des  faux  croups 
graves,  dans  lesquels  la  dyspnée  persiste  dans  Vintervalle  des 
accès  et  s'accompagne  de  tirage  permanent,  de  tendance  à 
la  cyanose,  etc.  En  pareil  cas,  le  tableau  rappelle  celui  de  la 
laryngite  diphtérique,  du  croup  vrai  :  mais  la  toux  et  la  voix 
ont  les  caractères  décrits  plus  haut.  Dans  ces  formes,  d'ail- 
leurs, s'il  ne  se  développe  ni  bronchite  ni  broncho-pneu- 
monie, les  troubles  fonctionnels  s'amendent  au  bout  de  3  ou 

4  jours,  la  fièvre  tombe  et  l'enfant  guérit. 

3°  Laryngites  ulcéreuses.  —  Elles  s'observent  principale- 
ment au  cours  ou  dans  la  convalescence  de  la  rougeole  et 
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s'accompagnent  généralement  de  broncho-pneumonie.  Il  y  a 
des  signes  d'une  infection  générale  grave,  le  tableau  du  faux 
croup  grave,  une  dyspnée  vive  avec  tirage  et  cornage  laryngo- 
trachéal  ;  la  voix  et  la  toux  sont  tantôt  rauques,  tantôt 
éteintes  ;  parfois  même  l'aphonie  est  presque  complète.  Le 
tableau  clinique  présente  donc  de  grandes  analogies  avec 
celui  de  la  laryngite  diphtérique'.  • 

Des  laryngites  ulcéreuses  peuvent  encore  être  provoquées 
par  Viniabaiion  du  larynx. 

4"  Laryngites  membraneuses  non  diphtériques.  —  Elles 
ne  constituent  que  1  à  2  p.  100  des  laryngites  membraneuses 
(Variot  et  Glover).  Cliniquement,  elles  se  confondent,  à 
quelques  détails  près,  avec  la  laryngite  diphtérique. 

5°  Laryngites  phlegmoneuses.  —  Elles  sont  rares  dans 
l'enfance  et  leur  symptomatologie  se  confond  plus  ou  moins 
avec  celles  des  laryngites  ulcéreuses. 

Diagnostic.  — -  i' Diagnostic  différentiel.  —  Les  caractères 
de  la  toux  et  de  la  voix,  les  troubles  de  la  respiration  impo- 
sent généralement  le  diagnostic  de  laryngite  aiguë.  Cepen- 
dant d'une  part  Taifection  peut  passer  inaperçue,  s'il  existe  en 
même  temps  de  la  broncho-pneumonie,  d'autre  part  elle  peut 
êlre  confondue  avec  une  série  d'affections  : 

1°  Avec  des  affections  extra-laryngées,  causes  de  dyspnée 
et  de  troubles  vocaux  :  abcès  rétro  et  latéro-pharyngiens,  qu'on 
reconnaît  à  la  dysphagie  associée  à  la  dyspnée,  à  l'examen^ 
du  pharynx  par  la  vue  et  par  le  toucher  (p.  116);  compression 
du  larynx,  de  la  trachée,  du  pneumogastrique  par  une  tumeur 
du  cou  ou  du  médiastin,  un  thymus  hypertrophié,  des  adéno- 
pathies  trachéo-bronchiques. 

2°  Avec  des  affections  intra-laryngées  :  cedèmes  du  larynx  con- 
sécutifs à  la  déglutition  de  liquides  bouillants,  à  des  affec- 
tions hydropigènes  (néphrites),  à  des  tumeurs  du  médiastin; 
polypes  du  larynx;  corps  étrangers  du  larynx. 

'2"  Diagnostic  étiologique.  —  Le  diagnostic  de  laryngite 
aiguë  porté,  le  point  important  est  de  savoir  s'il  s'agit  d'une 
laryngite  simple  ou  d'une  laryngite  diphtérique  (p.  353),  et,  au 
cas  de  laryngite  non  diphtérique,  si  celle-ci  est  primitive  ou 
liée  à  une  maladie  générale,  telle  que  la  rougeole. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  laryngites  aiguës  est  géné- 
ralement bénin  dans  les  formes  catarrhales  simples  et  spasmo- 
diques.  Par  contre  il  est  grave  dans  les  formes  à  localisation 
soas-glottique,  qui  s'accompagnent  de  tirage  permanejit  et  sur- 
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tout  dans  les  formes  ulcéreuses  ;  la  mort  est  alors  une  termi- 
naison fréquente  du  fait  de  l'asphyxie  ou  de  l'infection. 

Chez  l'enfant,  d'ailleurs,  surtout  chez  le  nourrisson,  au 
début  d'une  laryngite  aiguë,  le  pronostic  doit  toujours  être 
réservé.  La  laryngite  la  plus  simple  en  apparence  peut  se 
compliquer  de  troubles  respiratoires  graves  et  être  suivie,  à 
plus  ou  moins  brève  échéance,  de  l'infection  descendante  de 
la  trachée,  des  bronches  et  des  poumons,  qui  aggrave  singu- 
lièrement le  pronostic. 

Traitement.  —  L'enfant  atteint  de  laryngite  aiguë  est 
placé  dans  une  chambre  convenablement  aérée,  à  la  tempé- 
rature de  16°  à  17°,  et  maintenu  au  lit  dans  la  position  demi- 
assise. 

On  applique  en  permanence  sur  le  devant  du  cou  des  com- 
presses chaudes  et  humides,  fréquemment  renouvelées,  ou  une 
poche  de  glace,  et  on  met  des  bottes  d'ouate.  On  fait  des  panse- 
ments du  rhino-pharynxavec  de  V huile  camphrée  ou  goménolée 
deux  ou  trois  fois  par  jour.  On  évapore  de  l'eau  additionnée 
de  benjoin,  d'eucalyptus,  de. laurier-cerise  ou  d'alcool  men- 
tholé*. On  prescrit  une  potion  de  benzoate  de  soude  et  au  be- 
soin d'acétate  d'ammoniaque. 

Quand  les  troubles  dyspnéiques  sont  intenses,  les  médica- 
ments sédatifs  du  système  nerveux  sont  indiqués:  bromure  de 
potassium  associé  au  sirop  d'éther  ou  au  musc  ;  belladone  ; 
codéine  (Variot  et  Glover)  et  même  morphine  (Lesage  et 
Claret). 

Souvent  il  est  utile,  en  présence  de  la  fièvre  et  pour  pré- 
venir dans  une  certaine  mesure  Linfection  descendante  des 
voies  respiratoires,  de  pratiquer  V enveloppement  jrais  et  hu- 
mide du  thorax  et  de  donner  des  bains  tièdes  ou  chauds. 

Enfin,  dans  les  laryngites  aiguës  qui  s'accompagnent  de 
dyspnée  et  de  tirage  permanents,  le  traitement  opératoire 
s'impose  parfois  :  tubage  ou  trachéotomie.  Le  tubage  est  sou- 
vent sans  action  à  cause  du  siège  sous-glottique  des  lésions  ; 
il  peut  cependant  être  tenté,  mais  à  condition,  que  le  malade 
reste  sous  la  surveillance  continue  du  médecin.  Au  cas  où 
son  -action  est  nulle  au  bout  de  quelques  heures,  ou  d'em- 
blée, si  l'enfant  ne  peut  être  surveillé,  il  faut  pratiquer  la 
trachéotomie. 


1.  Dans  les   hôpitaux,  on   peut  avoir  des  chambres  de   vapeur;  dans  les 
familles,  on  organise  une  tente  de  vapeur  autour  du  lit  de  l'enfant  (Variot). 
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II.  —  Laryngite  diphtérique.  Croup. 

La  laryngite  diphtérique  est  duc  à  la  localisation  sur  la  mu- 
queuse laryugée  du  bacille  de  Lœffler  pur  ou  associé  à  d'autres 
microbes.  Le  terme  de  croup  est  généralement  employé  comme 
synonyme,  la  dénomination  de  faux  croup  étant  réservée  aux 
laryiigites  non  diphtériques,  qui  donnent  lieu  à. un  syndrome 
clinique  plus  ou  moins  analogue  (p.  347).  L'identité  de  nature 
avec  Vangine  diphtérique,  démontrée  à  l'aide  de  l'observation 
clinique  par  S.  Bard  (1771),  Jurine  (18091,  Bretonneau  (1818), 
Trousseau,  tandis  qu'elle  élait  niée  par  Home  (1765),  Roki- 
tansky,  Wirchow,  a  été  mise  hors  de  doute  parles  recherches 
bactériologiques  de  Klebs,  Lœffler,  Roux  et  Yersin,  etc. 
Comme  l'angine,  la  laryngite  diphtérique  n'est  qu'une  locali- 
sation d'une  maladie  infectieuse  due  à  un  microbe  spécifique, 
le  bacille  de  Klehs-Lœffler  (p.  87). 

Etiologie.  —  Le  croup  est  une  affection  presque  spéciale  à 
Venfance  ;  il  s'observe  surtout  de  2  à  7  ans. 

Tantôt  il  est  consécutif  à  une  diphtérie  pharyngée  ou  na- 
sale, plus  rarement  à  une  diphtérie  de  la  bouche,  de  la  tra- 
chée ou  des  bronches.  Fréquent  autrefois,  il  est  devenu  plus 
rare  depuis  que  l'on  traite  couramment  les  angines  par  le 
sérum. 

Tantôt  il  survient  d'emblée.  Le  croup  d'emblée  est  rare.  Il  se 
rencontre  surtout  chez  les  nourrissons.  Chez  les  autres  en- 
tants, il  est  généralement  secondaire  à  la  rougeole,  à  la  scar- 
latine, à  la  coqueluche,  à  la  fièvre  typhoïde,  maladies  qui 
lèsent  la  muqueuse  larj-ngée  ;  rarement  il  est  primitit;  dans 
ce  dernier  cas  il  y  a  presque  toujours  des  membranes  diph- 
tériques méconnues  dans  le  naso-pharynx  ou  à  la  partie  pos- 
térieure "des  amygdales  (Sanné).  II  peut  d'ailleurs  y  avoir  des 
bacilles  diphtériques  à  la  surface  des  amygdale^  saines  (Roux  et 
Yersin),  dans  les  rhinites  banales  ou  syphilitiques  des  nourris- 
sons, sans  qu'il  existe  de  membranes  (p.  58). 

Anatomie  pathologique.  —  La  muqueuse  du  larynx  est 
rouge,  tuméfiée,  recouverte  de  membranes  plus  ou  moins  adhé- 
rentes et  épaisses,  opalines  ou  grisâtres.  Elles  siègent  prin- 
cipalement dans  les  régions  aryténoïdiennes  et  ary-épiglot- 
tiques,  moins  souvent  au  niveau  du  vestibule,  des  cordes 
vocales  inférieures,  de  la  région  sous-glotticjue.  La  muqueuse 
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sons-jacrnte  n'est  pas  ulcérée.  La  structure  de  la  membrane 
/et  la  répartition  des  bacilles  sont  les  mêmes  que  dans  la 
diphtérie  du  pharynx  (p.  87). 

La  trachée  et  les  bronches  peuvent  être  tapissées  par 
des  membranes  ayant  les  mêmes  caractères  [trachéo-bronchile 
illphtérique). 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  du  croup  est  grande- 
ment modifiée  par  la  sérotliérapie.  La  description  qui  suit 
est  celle  de  l'affection  qui  n'est  pas  traitée  ou  Vest  insuffisam- 
ment. 

Le  croup  débute  généralement  du  4*^  au  7^  jour  d'une 
angine  diphtériciue  franche,  exceptionnellement  après  le 
15^  jour.  Le  débat  est  marqué  par  de  la  toux,  des  troubles 
de  la  voix,  du  cri  et  de  la  respiration.  La  marche  est  pro- 
gressive et  comprend  trois  périodes  (Barthez). 

Première  période  :  toux,  dysphonie.  —  La  toax,  qui  est  le 
premier  synipt<'>me,  est  d'abord  rauque,  bitonale,  puis 
sourde,  voilée,  enfin  éteinte  ;  elle  revient  par  quintes, 
d'abord  fréquentes  et  courtes,  puis  de  plus  en  plus  rares. 

Lecrt  et  la  voix  sont  enroués,  puis  rauques,  puis  éteints  ; 
finalement  V&phonie  est  complète. 

La  respiration  est  d'abord  normale.  Plus  tard  apparaît  une 
dyspnée  nocturne  légère  :  l'inspiration,  légèrement  siffiante, 
devient  de  plus  en  plus  longue  et  enfin  l'emporte  sur  l'expi- 
ration. 

La  dyspnée  augmente  et  bientôt  s'accompagne  de  paro- 
xysmes. 

Deuxième  période  :  dyspnée  continue  avec  paroxysmes.  — 
La  dypsnée  est  permam'nie.  De  temps  en  temps  surviennent 
des  accès  de  suffocation  dus  au  spasme  glottique,  qui  ajoute 
son  action  à  celle  de  l'obstruction  mécanique  par  la 
muqueuse  tuméfiée  et  les  membranes.  Le  début  de  l'accès 
est  brusque  :  l'enfant  s'assied  sur  son  lit,  les  yeux  brillants, 
le  visage  cyanose,  le  corps  couvert  de  sueurs;  l'inspiration 
est  longue^  siftlante,  stridente;  il  y  a  du  tirage  épigastrique, 
sus-claviculaire,  sus-sternal  et  même  intercostal;  les  mus- 
cles inspirateurs  se  contracturent.  L'accès  dure  5  à  40  mi- 
nutes et  se  termine  parfois  par  le  rejet  dune  membrane. 
Les  accès  reviennent  toutes  les  3  ou  4  heures  :  ils  sont  de 
plus  en  plus  violents,  tandis  que  les  rémissions  deviennent 
de  moins  en  moins  longues  et  que  le  tirage  devient  perma- 
nent. 
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Troisième  période  :  suffocation  et  asphyxie  progressives.  — 

La  dyspnée  et  le  tirage  sont  permanents  :  il  y  a  35  à  40  res- 
pirations par  minute  ;  la  respiration  est  serratiqae,  rappelle 
le  bruit  de  la  scie  sur  la  pierre  (Trousseau);  à  l'auscultation 
on  entend  à  peine  le  murmure  vésiculaire. 

L'enfant  est  agité,  angoissé,  cyanose  ;  ses  yeux  sont 
hagards,  brillants.  Vanesthésie,  premier  symptôme  révéla- 
teur de  l'asphyxie,  apparaît  aux  extrémités  et  se  généralise 
rapidement  (Bouchutj. 

Finalement  le  malade  asphyxie,  la  respiration  s'affaiblit, 
le  pouls  se  ralentit  ;  il  y  a  de  l'hypothermie  et  la  mort  sur- 
vient. 

Pendant  l'évolution,  la  température  est  à  38°-39°  et  on  peut 
observer  les  divers  symptômes,  qui  relèvent  de  l'intoxica- 
tion diphtérique  (p.  92). 

Marche.  Durée.  Terminaisons.—  Lr première  période  dure 
généralement  2  ou  3  jours,  parfois  à  peine  quelques  heures  ; 
la  deuxième,  1  ou  2  jours  ;  la  troisième,  quelques  heures.  La 
durée  totale  est  de  5  ou  6  jours.  : 

Il  y  a  des  formes  foudroyantes,  qui  tuent  en  1  ou  2  jours  ; 
des  formes  prolongées,  qui  tuent  en  10  à  12  jours  ou  guéris- 
sent au  bout  de  25  à  30  jours,  ou  même  passent  à  l'état 
chronique  et  durent  jusqu'à  5  mois  (Cadet  de  Gassicourtj  ; 
des  formes  abortives,  qui  ne  dépassent  pas  la  l''"  ou  la 
2*  période  (Cadet  de  Gassicourt). 

Le  traitement  yinjections  de  sérum  antidiphtérique,  tubage, 
trachéotomie)  modifie  d'ailleurs  l'évolution  de  la  maladie. 

La  mort  quand  elle  survient,  peut  être  due  à  Vasphyxie^  ou 
à  V intoxication  (troubles  bulbaires  ou  cardiaques),  ou  aux 
complications,  comme  dans  l'angine. 

Il  y  a  des  croups  latents  ou  frustes,  dus  à  la  localisation 
sus-glottique  des  membranes  (Ruault). 

Complications.  —  En  dehors  des  complications  relevant 
de  Vintoxication  diphtérique,  analogues  à  celles  que  l'on 
observe  dans  l'angine  (p.  94),  il  y  en  a  d'autres  dues  à  l'exten- 
sion des  membranes  ou  à  des  injections  secondaires  :  laryngites 
ulcéreuses,  bronchite  simple  ou  membraneuse,  congestion 
pulmonaire,  broncho-pneumonie. 

La  bronchite  membraneuse  diphtérique  présente,  comme 
symptôme  caractéristique,  V expectoration  de  membranes  tubu- 
lées  et  ramifiées,  et,  comme  signe  de  présomption,  la  poly- 
pnée  (Millard),  qui  atteint  40  à  50  respirations  par  minute,  est 
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continue,  persiste  après  le  tubage  ou  la  trachéotomie.  L'aus- 
cultation décèle  de  gros  craquements,  des  bruits  de  frôlement, 
de  drapeau.  L'affection  aboutit  à  ï asphyxie  progressive .  Cepen- 
dant quelquefois  elle  a  une  marche  subaigaë,  sans  dypsnée, 
sans  rejet  de  membranes,  et  guérit  en  2  6ti  3  semaines 
«d'Espine  et  Picotj. 

•  La  bronchite  diphtérique  est  quelquefois  primitive,  et 
envahit  secondairement  le  larynx  [croup  ascendant,  Trousseau), 
surtout  dans  la  rougeole. 

La  broncho-pneumonie  est  fréquente  chez  les  enfants  tra- 
chéotomisés.  Elle  s'observe  encore,  même  avec  le  tubage. 
L'étiologie  générale  donne  les  raisons  de  son  dévelop- 
pement (p. 368).  Elle  se  traduit  parla  fièvre  et  les  symptômes 
habituels  (p.  373)  :  les. signes  physirpies  sont  très  difficiles  et 
même  impossibles  à  constater  chez  les  enfants  tubes  ou  tra- 
chéotomisés. 

Pronostic.  —  Il  est  doublement  grave,  à  cause  de  Texis- 
tence  de  la  diphtérie  et  à  cause  de  sa  localisation.  Mais  il 
s'est  modifié  depuis  l'emploi  de  la  sérothérapie.  Autrefois 
le  croup  tuait  dans  80  à  90  p.  100  des  cas  traités  sans  inter- 
vention chirurgicale,  dans  70  à  80  p.  100  des  cas  trachéo- 
tomisés  ou  tubes.  Actuellement,  il  y  a  guérison  sans 
intervention  chirurgicale  danê  60  p.  100  des  cas  ;  quand 
l'intervention  est  nécessaire,  la  mortalité  est  encore  assez 
considérable  (p.  356). 

Les  croups  secondaires  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la 
coqueluche  sont  particulièrement  sévères. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  facile  quand  le  croup  est 
consécutif  à  une  angine  diphtérique.  Le  diagnostic  du  croup 
d'emblée  est  par  contre  très  délicat. 

i°  On  fait  d'abord  le  diagnostic  de  laryngite  aiguë,  en 
éliminant  les  affections  laryngées  ou  extra-laryngées  pouvant 
la  simuler  (p.  348). 

2*^  On  différencie  ensuite  la  laryngite  diphtérique  des 
laryngites  aiguës  non  diphtériques. 

a)  Si  les  symptômes  du  croup  apparaissent  au  cours 
d'une  angine  diphtérique,  son  diagnostic  s'impose. 

b)  S'il  s'agit  d'un  croup  d'emblée,  il  faut  avoir  présente  à 
l'esprit  sa  rareté  en  dehors  de  la  première  enfance  et  des 
maladies  infectieuses;  ces  faits  exceptés,  lexamen  du  pharynx 
révèle  le  plus  souvent  l'existence  d'une  angine  diphtérique 
latente. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  23 
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La  laryngite  catharrale  spasmodique  ou  faux  croup  (p.  347) 
a,  en  général,  des  caractères  différentiels  suftisamment 
nets  : 

Croup.  F.aux  croup. 

Début  lent,  progressif.  Début  brusque  au  milieu  de 

La   toux  et  les  modifications  la  nuit, 

de  la   voix   ou   du   cri  (p.  351)  La  dyspnée,  qui   est   le  pre- 

précèdent  la  dyspnée  ;  celle-ci  mier    symptôme,    est    violente 

s'installe     progressivement    et  d'emblée.  La  toux,  la  voix,   le 

plus  tard  persiste  entre  les  pa-  cri     sont     rauques,     bruyants, 

roxysmes;  dans  l'intervalle  des  mais  ne   sont  pas  éteints  dans 

accès,  les   modifications   de    la  l'intervalle  des  accès, 
voix  ne  disparaissent  pas. 

Les  laryngites  ulcéreuses,  a  localisation  prédominante  sous- 
glottique,  sont  particulièrement  difficiles  à  différencier,  car 
elles  surviennent  généralement  au  cours  de  la  rougeofe, 
comme  le  croup  d'emblée,  et  revêtent  un  aspect  clinique  très 
analogue  à  celui  de  la  diphtérie  (p.  347).  L'analyse  attentive 
des  symptômes  et  des  conditions  étiologiques  conduit  au 
diagnostic  ;  mais  il  n'est  guère  possible  de  l'affirmer  sans 
examen  bactériologique. 

La  bactériologie  seule  permet  le  diagnostic  avec  les  laryn- 
gites membraneuses  non  diphtériques,  d'ailleurs  exceptionnelles 
Ip.  86). 

Quelquefois  il  faut  penser  à  la  laryngite  syphilitique  (Seves- 
tre),  aussi  bien  chez  le  nourrisson  que  chez  les  grands 
enfants  (p.  358). 

Diagnostic  bactériologique.  —  On  examine,  suivant  la 
technique  décrite  à  propos  des  angines  (p.  106),  les  mem- 
branes retirées  de  la  gorge  ou  les  membranes  rejetées  du 
larynx  après  un  effort  de  toux. 

S'il  n'y  a  pas  d'exsudat  pharyngé,  on  ensemence  le  mucus 
recueilli  à  la  surface  des  amygdales,  le  mucus  nasal,  les 
mucosités  prélevées  avec  un  tampon  à  l'orifice  du  larynx. 

Traitement.  —  On  institue  le  traitement  général  des  la- 
ryngites aiguës  (p.  349)  ;  en  particulier  on  salure  l'atmo- 
sphère de  vapeur  d'eau  et,  à  la  période  de  spasme,  on  fait  des 
enveloppements  humides  et  frais  du  thorax,  on  donne  du 
bromure  de  potassium,  de  la  codéine  ('Variot),  on  pratique 
des  injections  de  morphine  qui  peuvent  empêcher  le  tubage 
(Lesage  et  Claret,  etc.);  mais  on  doit  être  très  prudent  dans 
l'emploi  de  ces  substances  et  notamment  de  la  morphine. 

Surtout  il  faut  faire,  aussitôt   que  possible,    le   traitement 
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spécifique  par  le  sérum  antidiphtérique.  On  conduit  la  séro- 
thérapie delà  même  façon  que  dans  les  angines  diphtériques 
toxiques  (p.  107);  de  fortes  doses  sont  nécessaires. 

Une  douzaine  d'heures  après  l'injection,  on  observe  sou- 
vent des  accès  de  suffocation  dus  au  boursouflement  de& 
membranes  ;  ils  durent  12  ou  24  heures  et  parfois  nécessitent 
le  tubage.  Le  sérum,  injecté  à  la  première  période,  arrête 
généralement  l'évolution  de  la  maladie  ;  à  la  deuxième 
période,  il  peut  rendre  l'intervention  inutile  :  à  la  troisième^ 
période,  il  ne  Tempêche  pas. 

Dans  les  croups  secondaires  à  la  rougeole  et  à  la  coque- 
luche on  peut  en  outre  injecter  du  sérum  antistreptococ- 
cique    L.  Martin). 

Si  le  traitement  médical  ne  suffit  pas,  on  recourt  à  la 
trachéotomie  ou  au  tubage. 

La  trachéotomie  (Bretonneau,  Trousseau)  a  été  longtemps 
en  France  la  seule  intervention  utilisée.  Le  tubage,  bien  que 
Bouchut  (1858;  et  ODywer  (1881)  l'aient  proposé  autrefois, 
n'était  guère  employé  qu'à  l'étranger  et  notamment  en  Amé- 
rique; à  la  suite  de  la  sérothérapie,  sa  pratique  s'est  géné- 
ralisée ;  il  constitue  actuellement  Vintervention  de  choix,  car 
il  est  plus  facile  à  pratiquer  que  la  trachéotomie  et  expose 
moins  aux  accidents  opératoires  ou  consécutifs.  Cependant 
comme  ces  derniers,  obstruction  ou  rejet  du  tube,  peuvent 
avoir  des  conséquences  très  graves,  il  est  prudent  de  ne  le 
faire  que  si  l'enfant  peut  rester  sous  la  surveillance  directe 
du  médecin  ;  dans  la  pratique  de  la  ville  et  surtout  de  1» 
campagne,  il  faut  souvent  lui  préférer  la  trachéotomie 
(Sevestre  et  L.  Martin). 

En  dehors  de  ces  considérations  générales,  la  trachéo- 
tomie et  le  tubage  ne  présentent  pas  de  contre-indications  ; 
ils  doivent  être  pratiqués  toutes  les  fois  que  les  indications  Vim- 
posent  sans  délai.  Il  faut  intervenir  si  les  symptômes  sont 
tels  qu'ils  ne  permettent  pas  à  l'enfant  d'attendre  Faction, 
efficace  du  sérum,  c'est-à-dire  au  moins  24  heures  ;  on  opère 
donc  s'il  y  a  une  dyspnée  continue,  du  tirage  sus-sternaL 
de  la  contracture  des  sterno-cléido-mastoïdiens,  des  phéno- 
mènes d'asphyxie  déjà  prononcés,  si  les  accès  de  suffoca_ 
tion  se  répètent  à  de  courts  intervalles,  si  le  cœur  faiblit,  sl 
le  pouls  est  petit,  irrégulier.  Sinon  on  attend  en  surveillant 
le  malade  avec  soin.  La  thérapeutique  antispasmodique  peut 
empêcher  l'intervention. 
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Après  la  trachéotomie  et  malgré  le  sérum,  la  mortalité  est 
encore  d'environ  30  p.  100,  à  cause  de  la  broncho-pneumonie 
(Hutinel  et  L.  Martin)  ;  avant  la  sérothérapie,  ell«  atteignait 
un  taux  élevé  (73  p,  100  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  de 
1890  à  1893  [Marfan]}. 

Après  le  tubage  et  grâce  à  la  sérothérapie,  Fétat  général 
s'améliore,  les  membranes  disparaissent  en  3  ou  5  jours,  la 
fièvre  tombe,  et  on  peut  détaber.  Je  n'insiste  pas  sur  les 
accidents  du  détubage.  Les  résultats  obtenus  sont  bons.  Ce- 
pendant la  mortalité  à  l'hôpital  est  encore  en  moyenne  (1903- 
1906)  pour  les  croups  tubes,  de  17,74  p.  100  (Marfan). 

Le  manuel  opératoire  ne  peut  être  décrit  ici. 

L'enlèvement  de  la  canule  ou  du  tube  est  fait,  dans  les  cas 
favorables,  au  bout  de  3  à  7  jours. 


m.  —  Laryngites  chroniques. 

Les  laryngites  chroniques  sont  rares  dans  l'enfance.  Elles 
consistent  soit  dans  une  inflammation  banale,  soit  dans  une 
inflammation  spécifique,  tuberculeuse  ou  syphilitique. 

A.  —  Lart>'gites  chroniques  mo>'  spécifiques. 

Ces  laryngites  succèdent  quelquefois  à  une  seule  laryngite 
aiguë,  plus  souvent  à  des  laryngites  aiguës  à  répétition  ;  elles 
sont  liées  généralement  aux  inflammations  chroniques  du  nez 
et  du  p/iarynx  (déviation  de  la  cloison,  rhinite  purulente  chro- 
nique, ozène,  végétations  adénoïdes,  etc.),  qui  entretiennent 
l'infection  et  l'irritation  du  larynx  par  le  contact  continuel 
de  mucosités  virulentes  et  par  la  gêne  de  la  respiration  na- 
sale. Quelquefois  intervient,  principalement  au  moment  de 
la  puberté,  alors  que  le  larynx  se  développe  rapidement,  le 
surmenage  du  larynx  dû  à  l'abus  des  cris,  du  chant,  etc. 

Les  symptômes  consistent  dans  l'enrouement  permanent  ou 
intermittent,  la  raucité  de  la  voix,  la  toux  et  parfois  des  accès 
de  spasme  glottique. 

L'examen  laryngoscopique  permet  de  distinguer  une  forme 
catarrhale,  une  forme  sèche,  presque  spéciale  aux  ozéneux  et 
inconnue  par  suite  avant  7  ou  8  ans,  une  forme  nodulaircy 
rencontrée  surtout  de  7  à  10  ans. 

Le  diagnostic  n'est  pas  toujours   facile,   car  les  mêmes 
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troubles  vocaux  peuvent  être  la  conséquence  d'une  anomalie 
de  contraction  des  muscles  de  la  phonation,  d'une  paralysie 
laryngée,  etc. 

Il  ne  faut  pas  méconnaître  la  tuberculose  ou  la  syphilis  du 
larynx. 

L'examen  laryngoscopique  est  souvent  nécessaire. 

Le  traitement  comprend  :  1°  le  traitement  de  la  cause  ;  2°  un 
traitement  local  endo-laryngé,  modificateur  de  la  muqueuse. - 

B-  —  Tuberculose  du  larynx. 

Aux  autopsies  des  enfants  tuberculeux,  la  tuberculose  du 
larynx  n'est  pas  rare.  Sa  fréquence  augmente  avec  l'âge  : 
7  p.  100  avant  un  an,  JO  p.  100  de  1  à  10  ans,  25  p.  100  de  11  à 
20  ans  (Heinze).  On  trouve  habituellement  des  ulcérations  et 
parfois,  à  la  fin  de  l'enfance  et  au  début  de  la  jeunesse,  des 
lésions  végétantes  pseudo-polypeuses. 

La  tuberculose  laryngée  n'est  qu'exceptionnellement  re- 
connue, surtout  au-dessous  de  5  ou  G  ans.  Ses  symptômes 
sont,  en  effet,  peu  nets  et  voilés  par  ceux  de  la  tuberculose 
pulmonaire,  déjà  avancée  quand  la  tuberculose  laryngée  se 
développe  :  il  n'y  a  pas  de  douleur,  pas  de  dyspnée  et  la  voix  est 
peu  altérée. 

L'affection  ne  reste  cependant  pas  toujours  latente.  Chez 
un  nourrisson  de  3  mois  et  demi,  que  j'ai  observé  avec 
L.  Tixier,  la  dyspnée,  un  léger  coryza,  la  toux- un  peu  rauque, 
le  cri  un  peu  éteint  firent  penser  à  une  laryngite  diphté- 
rique; à  l'autopsie,  il  existait  une  tuberculose  généralisée  et, 
dans  le  larynx,  à  l'union  antérieure  des  cordes  vocales,  une 
petite  ulcération  tuberculeuse. 

Le  lupus  du  larynx,  beaucoup  plus  rare  chez  l'enfant  qu'à 
un  âge  plus  avancé,  a  été  vu  exceptionnellement  entre  7  et 
15  ans.  Il  est  presque  toujours  accompagné  de  lupus  de  la 
peau  ou  du  pharynx. 

C.  —  Syphilis  du  larynx. 

La  syphilis  héréditaire  du  larynx,  la  seule  pratiquement  en 
cause  chez  l'enfant,  peut  être  précoce  ou  tardive. 

A.  Syphilis  héréditaire  précoce  du  larynx  (Trousseau  et 
Lasègue,  Parrot,  J,  Mackensie,  Sevestre,  etc.).  —  Elle  n'est 
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pas  fréquente  et  s'observe  dans  les  6  premiers  mois,  parfois 
dans  les  premières  semaines. 

Anatomiquement,  elle  revêt  trois  formes  (J.  Macken«ie)  : 
^P  laryngite  chronique  superficielle  ;  2°  laryngite  chronique  inters- 
titielle; 3°  laryngite  ulcéreuse  profonde,  constituée  par  des  ul- 
cérations gommeuses. 

Elle  est  souvent  latente.  D'autres  fois  elle  se  révèle  par  des 
troubles  de  la  voix,  qui  est  voilée  ou  rauque,  ou  aigre,  ou  na- 
sillarde, par  de  la  toux  ayant  les  mêmes  caractères,  par  de  la 
dyspnée  et  par  une  inspiration  sifflante  ou  ronflante,  avec  cor- 
nage  et  tirage,  liées  au  rétrécissement  du  larynx.  Parfois  sur- 
viennent des  accès  de  spasme  glottique  avec  ou  sans  convul- 
sions :  ils  peuvent  causer  la  mort. 

Le  pronostic  est  très  grave,  quand  Taffection  n'est  pas 
traitée.  Quand  elle  guérit,  il  persiste  souvent  des  brides  ci- 
catricielles, des  adhérences,  de  la  sclérose  hypertrophi- 
que,  etc. 

Le  diagnostic  avec  les  autres  laryngites  n'est  possible  que 
s'il  existe  des  symptômes  de  syphilis  héréditaire,  car  l'exa- 
men laryngoscopique  ne  peut  guère  être  pratiqué  chez  le 
nourrisson  ;  quand  le  diagnostic  de  syphilis  est  porté,  l'action 
du  traitement  spécifique  le  vérifie.  Ce  traitement  doit  être  es- 
sayé dans  les  troubles  laryngés  chroniques  à  étiologie  incer- 
taine. Au  moment  des  accès  spasmodiques  la  confusion  peut 
être  faite  avec  le  croup  (Sevestre). 

B.  Syphilis  héréditaire  tardive  du  larynx.—  Elle  se  mani- 
feste vers  3  ou  4  ans  et  principalement  de  40  à  15  ans.  Géné- 
ralement elle  a  été  précédée  d'autres  manifestations  spécifi- 
ques; parfois  elle  est  la  première  localisation  qui  attire 
l'attention. 

Les  lésions  (gomme  circonscrite,  infiltration  diffuse,  ulcé- 
ration, etc.;  et  les  symptômes  (évolution  latente,  puis  trou- 
bles fonctionnels  graves)  sont  les  mêmes  que  dans  la  syphilis 
acquise  ;  aussi  je  ne  les  étudie  pas  ici. 

Le  diagnostic  peut  nécessiter  un  examen  laryngoscopique  ;  ce- 
pendant dans  certains  cas  les  stigmates  de  l'hérédo-syphilis, 
l'état  du  pharynx  (p.  113)  permettent  de  le  faire;  elle  doit  être 
reconnue  sans  son  secours. 

Les  accidents  aigus  peuvent  simuler  le  croup  diphtérique 
(p.  354). 

J'ai  observé  une  fillette  de  13  ans  et  demi,  amenée  à  l'hô- 
pital pour  des  accès  de  suffocation,  à  qui  on  fit  d'urgence 


SPASME    IDIOPATIIIQUE   DE    LA    GLOTTE  359 

une  injection  de  sérum  antidiphtérique.  Or  Tétat  général 
dystrophique,  l'épaississement  des  tibias,  l'affaissement  du 
nez,  les  lésions  pharyngées  me  firent  penser  à  Thérédo-sy- 
philis  du  larynx  ;  le  diagnostic  fut  vérifié  par  le  laryngos- 
cope et  le  traitement  mercuriel  amena  une  guérison  rapide. 
Le  traitement  de  la  syphilis  du  larynx  est  celui  de  la  sy- 
philis en  général. 


IV.  —  Spasme  idiopathique  de  la  glotte. 

Cette  affection  a  été  décrite  sous  des  noms  différents  ;  il 
faut  retenir,  comme  synonymes  de  celui  de  spasme  idiopa- 
thique de  la  glotte,  ceux  de  laryngo-spasme,  de  spasme  phréno- 
glottique  des  nourrissons  (Bouchut),  de  convulsion  interne.  Elle 
ne  constitue  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  cli- 
nique, qui  doit  être  rattaché  à  la  tétanie. 

Étiologie.  —  Le  spasme  idiopathique  s'observe  générale- 
ment entre  2  et  Lj  mois  ;  il  semble  plus  fréquent  chez  les 
garçons  que  chez  les  filles.  Il  se  rencontre  surtout  en  hiver 
et  dans  les  pays  septentrionaux  (Hérard).  A  Paris,  à  Buenos- 
Aires  (Avendano),  il  est  rare.  On  note  souvent  une  hérédité 
nerveuse;  queli]uefois  il  apparaît  chez  plusieurs  frères  et 
sœurs.  Fréquemment  il  s'agit  d'enfants  placés  dans  de  mau- 
vaises conditions  hygiéniques,  nourris  artificiellement  ;  le  ra- 
chitisme coexiste  dans  80  p.  100  des  cas  d'après  les  statisti- 
ques de  Gée  et  de  Coodhart  ;  le  craniotabes  92  fois  sur  96 
d'après  Elsâsser  (1843). 

Comme  causes  occasionnelles,  on  signale  :  la  colère,  la  peur, 
les  cris,  la  toux,  un  réveil  brusque,  etc. 

Symptômes.  —  Le  spasme  de  la  glotte  survient  par  accès, 
^e  jour  ou  la  nuit,  pendant  le  sommeil  et  surtout  à  l'état  de 
veille.  On  distin-ue  des  petits  et  des  grands  accès. 

1°  Petit  accès.  —  Il  débute  par  un  soubresaut  du  tronc  et 
une  inspiration  sonore,  bruyante,  suivie  d'inspirations  sac- 
cadées de  plus  en  plus  courtes  et  incomplètes  et  d'expira- 
tions dé  plus  en  plus  faibles  ;  en  même  temps  la  face  pâlit  et 
se  cyanose.  Puis  on  entend  de  nouveau  des  inspirations  so- 
nores et  le  rythme  normal  de  la  respiration  se  rétablit.  Il  n'y 
a  pas  d'apnée  véritable. 

L'accès  dure  quelques  secondes  ou  quelques  minutes.  Une 
fois  l'accès  terminé,  l'enfant  revient  à  l'état  nornial. 
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2°  Grand  accès.  —  Il  débute  'comme  le  précédent  par  uiï 
soubresaut  du  tronc,  suivi  d'une  ou  deux  inspirations 
bruyantes  et  saccadées,  faites  avec  effort,  ^uis  la  respiration 
se  suspend  et  l'enfant  asphyxie  ;  la  face  est  cyanosée,le  visage 
angoissé,  les  yeux  sont  saillants  et  fixes,  le  corps  est  couvert 
de  sueur,  le  pouls  petit  et  rapide  ;  on  remarque  la  contraction 
spasmodique  du  diaphragme  et  des  musclas  respiratoires  de  la  poi- 
trine et  de  l'abdomen;  la  mort  semble  imminente.  Mais,  aii^ 
bout  de  quelques  secondes,  il  se  fait  une  inspiration  sonore, 
stridente,  saccadée,  suivie  d'une  expiration  entrecoupée,  et 
la  respiration  reprend  en  même  temps  que  les  symptômes 
d'asphyxie  disparaissent.  L'accès  peut  prendre  fin  après  une 
seule  crise,  ou  se  composer  d'un  certain  nombre  de  reprises 
successives,  provoquant  des  troubles  dyspnéiques  très  in- 
tenses. 

Très  souvent  les  accès,  petits  et  grands,  sont  précédés  ou 
accompagnés  de  convulsions  généralisées  et  surtout  de  con- 
tractures tétaniques  des  extrémités  plus  ou  moins  intenses  ou  de 
signes  révélateurs  d'une  tétanie  latente. 

L'accès  de  spasme  glottique  est  rarement  unique.  Généra- 
lement les  accès  se  répètent  de  façon  subcontinue  jusqu'à  30  ou 
50  dans  les  vingt-quatre  heures  et  se  reproduisent  à  inter- 
valles plus  ou  moins  longs.  La  durée  de  l'affection  varie  de 
quelques  jours  à'quelques  mois. 

Les  accès  de  spasme  glottique  peuvent  se  terminer  par  la 
mort  subite  ou  par  V asphyxie  progressive;  ils  constituent  une 
des  causes  les  plus  fréquentes  de  mort  subite  chez  les  en- 
fants (Marfan).  '' 

D'une  façon  générale,  le  pronostic  'est  surtout  grave  pour 
les  grands  accès  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  [que  des  accès 
légers  peuvent  être  suivis  d'accès  graves.  La  mortalité  est  de 
40  p.  100  (Reid),  plus  grande  chez  les  garçons  que  chez  les 
filles  [45  et  32  p.  100  (Lorentj]. 

Anatomie  pathologique.  —  On  ne  trouve  pas  à  l'autopsie 
de  lésions  susceptibles  d'avoir  causé  le  spasme  glottique, 
mais  seulement  des  lésions  concomitantes  ou  consécutives. 
Ces  dernières  consistent  principalement  en  de  la  stase  vei- 
neuse dans  les  différents  viscères,  notamment  les  poumons, 
les  sinus  crâniens,  la  pie-mère  et  le  cerveau.  Dans  certains 
cas,  le  thymus  est  hypertrophié.  L'état  des  glandes parathyroïdes, 
souvent  lésées  dans  la  tétanie,  est  à  préciser. 

Pathogénie.   —   De  nombreuses  théories   pathogéniques 


SPASME   IDIOPATHIQUE    DE   LA    GLOTTE  361 

ont  été  proposées;  certaines  n'ont  plus  qu'un  intérêt  histo- 
rique. 

1'^  A  la  suite  de  Kopp  (1829)  on  a  attribué  le  spasme  de  la 
glotte  à  Vhypertrophie  du  thymus  {asthme  thymique),  qui  n'est 
daiileurs  pas  constante  ;  plusieurs  explications  de  son  mode 
d'action  ont  été  proposées. 

2°  Le  spasme  des  muscles  du  larynx  dû  à  la  compression  du 
pneumogastrique  ou  du  récurrent  par  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  hypertrophiés  rentre  dans  une  autre  catégorie 
de  faits  (p.  456). 

3<*  La  théorie  rachitiqne  {asthme  rachitique  d'Oppenheimer; 
n'est  plus  admise,  qu'on  invoque  avec  Elsâsser  une  compres- 
sion cérébrale  favorisée  par  le  craniotabes  (rachitisme  crânien) 
on  avec  Kassowitz  la  propagation  aux  méninges  et  à  l'écorce 
cérébrale  d'une  hyperhémie  inflammatoire  des  os  du  crâne.  Tou- 
tefois V auto-intoxication  gastro-intestinale,  cause  du  rachitisme, 
joue  un  rôle  étiologique  (Comby). 

D'après  la  théorie  la  plus  généralement  admise  aujourd'hui 
le  spasme  idiopathique  de  la  glotte  est  une  convulsion  partielle 
des  muscles  respiratoires  {Bldi.che,  Valleix,  Trousseau,  Hérard), 
une  convulsion  interne,  manifestation  d'une  tétanie  évidente  ou 
fruste  (Escherich). 

Diagnostic.  —  Les  caractères  mêmes  de  l'accès  imposent 
le  diagnostic  de  spasme  de  la  glotte.  La  (Jyspnée  provoquée 
par  un  abcès  rétro-pharyngien,  un  corps  étranger  des  voies  aé^ 
riennes,  im  œdème  de  la  glotte,  s'en  différencie  par  les  symp- 
tômes et  l'évolution  de  ces  affections. 

Il  importe  de  préciser  s'il  s'agit  d'un  spasme  idiopathique, 
d'une  convulsion  interne,  ou  d'un  spasme  symptomatique  d'une 
laryngite  aiguë  simple  (faux  croup)  ou  diphtérique  (croup;, 
d'une  adénopathie  trachéo-bronçhique  (p.  461). 

Traitement.  —  1.  Au  moment  d  un  accès  de  spasme  glot- 
tique,  on  débarrasse  l'enfant  des  vêtements  qui  le  gênent,  on 
le  redresse,  on  fait  des  aspersions  et  des  flagellations  d'eau 
froide  sur  le  visage  et  sur  le  tronc.  On  applique  des  com- 
presses chaudes  sur  le  cou,  on  donne  un  bain  chaud  sinapisé 
et,  au  besoin,  on  fait  inhaler  quelques  gouttes  de  chloro- 
forme. On  peut  encore  provoquer  des  mouvements  de  déglu- 
tition en  introduisant  le  doigt  dans  le  pharynx,  chatouiller 
lapituitaire  avec  une  plume.  Si  la  respiration  ne  revient  pas, 
on  pratique  la  respiration  artificielle,  des  tractions  rythmées 
de  la  langue,  le  tubage  ou,  à  défaut,  la  trachéotomie. 
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II.  Pour  un  enfant  sujet  au  spasme,  on  conseille  la  vie  au 
grand  air,  une  hygiène  alimentaire  bien  réglée,  l'en^veloppe- 
ment  dans  le  drap  mouillé  tiède  tous  les  jours  pendant  20  à 
30  minutes  (Comby),  les  bromures,  au  besoin  à  haute  dose, 
le  chloral,  le  musc,  la  belladone  (Trousseau),  la  morphine 
(Henoch),  et,  en  outre,  le  iraitement  de  la  tétanie,  qui  peut 
supprimer  la  cause  des  accidents. 

V.  —  Respiration  stridoreuse  des  nouveau-nés. 

La  respiration  stridoreuse  des  nouveau-nés,  appelée  encore 
cornage  laryngé  vestibulaire,  obstruction  laryngée  congénitaley 
sfridor  laryngé  congénital,  etc.,  a  été  décrite  par  Rilliet  et  Bar- 
thez  (1853),  Krishaber,  Lees  (1883),  Thomson,  Variot,  etc. 

Symptômes.  —  Elle  débute  à  la  naissance  ou  dans  les  premiers 
jours  de  la  vie.  Elle  consiste  en  une  inspiration  bruyante,  croas- 
sante, qui  prend  parfois  le  son  aigu  du  cri  du  coq,  quand  la 
respiration  est  précipitée;  quelquefois  alors  Vexpiration,  qui 
est  en  général  normale,  devient  également  bruyante.  L'inten- 
sité du  bruit  varie  d'ailleurs  avec  l'amplitude  et  la  force  des 
mouvements  respiratoires;  il  disparaît  généralement  pendant 
des  périodes  plus  ou  moins  longues. 

On  constate  de  la  dépression  des  parties  inférieures  du 
thorax  et  de  l'épigastre.  Mais  il  n'y  a  pas  de  modification  du 
cri,  pas  de  cyanose,  pas  d'obstacle  à  la  respiration  nasale. 
L'enfant  ne  paraît  pas  malade. 

La  respiration  stridoreuse  augmente  d'intensité  pendant 
les  premières  semaines,  puis  elle  persiste  sans  changement 
jusqu'à  6  mois;  à  ce  moment  elle  commence  à  s'atténuer  pour 
disparaître  dans  la  deuxième  année. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  On  trouve  une 
conformation  spéciale  du  vestibule  du  larynx  (Lees,  etc.)  :  l'épi- 
glotte  est  repliée  en.  gouttière;  ses  bords,  ainsi  que  les  replis 
ary-épiglottiques,  sont  rapprochés  et  ne  laissent  entre  eux 
qu'une  fente  étroite,  qui  se  rétrécit  encore  pendant  l'inspira- 
tion (fig.  57,  a). 

La  cause  de  cette  conformation  spéciale  est  inconnue.  On  ad- 
met soit  une  malformation  congénitale  de  l'orifice  supérieur  du  .■ 
larynx  (Lees,  Variot,  etc.),  soit  une  déformation  acquise  provo- 
quée par  une  sorte  de  spasme  respiratoire  choréiforme,  dû  à  un 
arrêt  de  développement  des  centres  nerveux  respiratoires 
(Thompson  et  Turner). 
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On  a  encore  attribué  (Hochsinger),  mais  à  tort,  la  respira- 
tion stridoreuse  des  nouveau-nés  à  l'hypertrophie  du  thymus. 

Diagnostic.  —  V époque  du  début,  les  caractères  du  bruit 
respiratoire,  Tabsence  d'obstruction  nasale,  d'autres  facteurs 


Fis. 


b~.  —  Larynx  denfanl  atteint  de  respiration  stridoreuse  («• 
et  larynx  normal  {b]  (J.  von  Bulvay). 


d'obstruction  laryngée  et  de  modifications  du  cri  rendent  le 
diagnostic  facile.  H  faut  éliminer  cependant  la  respiration  stri- 
doreuse due  à  la  compression  de  la  trachée  ou  des  bronches  par  le 
thym.us  ou  par  les  ganglions  trachéo-bronchiques  hypertro- 
phiés (p.  456;  ;  les  végétations  adénoïdes,  dans  lesquelles  il  y  a 
obstruction  du  naso-pharynx  (p.  69). 

Pronostic.  Traitement.  —  Le  pronostic  est  bénin.  Toute- 
fois cette  affection  aggrave  les  affections  respiratoires  inter- 
currentes. 

Il  n'y  a  pas  de  traitement. 


CHAPITRE  II 

MALADIES   DE  LA  TRACHÉE, 
DES   BRONCHES  ET  DES  POUMONS 


Les  affections  de  la  trachée  et  surtout  celles  des  bronches 
et  des  poumons  sont  aiguës  ou  chroniques. 

Les  affections  aiguës  sont  les  trachéo-bronchites  et  les 
broncho-pneumonies,  dont  l'étiologie  est  intimement  liée 
aux  infections  des  premières  voies  respiratoires,  les  conges- 
tions pulmonaires  et  la  pneumonie,  la  tuberculose  pulmo- 
naire, etc.  D'un  diagnostic  relativement  facile,  pour  la  plu- 
part, elles  comportent  souvent  un  pronostic  sérieux. 

Les  affections  chroniques  soulèvent  au  contraire,  dans  bien 
des  cas,  de  grandes  difficultés  de  diagnostic.  Un  examen  cli- 
nique attentif,  la  radioscopie,  la  bacilloscopie  des  crachats, 
l'épreuve  de  la  tuberculine  et  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  sont  souvent  nécessaires  pour  différencier  les  dilata- 
tions des  bronches,  la  tuberculose  pulmonaire  et  la  syphilis 
pulmonaire,  sans  parler  d'autres  affections  plus  rares. 

En  pratiquant  l'examen  du  thorax,  le  médecin  doit  se  rap- 
peler quelques  particularités  de  la  sémiologie.    . 

L  —  Trachéo-bronchites  aiguës.  | 

Chez  renfant,les  trachéo-bronchites  aiguës  relèvent  des  f 

mêmes  conditions  étiologiques  que  chez  l'adulte  ;  cependant  | 

certaines  causes  interviennent   d'une   façon  plus   spéciale.  ' 

D'autre  part,  comme  les  processus  défensifs  des  voies  respi-  \ 

ratoires  sont  peu  actifs  (p.  342),  l'inflammation  se  propage  fa-  i 

cilement  des  grosses  bronches  aux  petites  et  aux  lobules  ; 
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pulmonaires;  l'éventualité  d'une  bronchite  capillaire  ou  d'une 
broncho-pneumonie  aggrave  le  pronostic  de  la  bronchite 
aiguë  avant  5  ans  et  surtout  au-dessous  de  2  ans  ;  sous  ce 
rapport,  les  périodes  extrêmes  de  la  vie,  Tenlance  et  la 
vieillesse,  présentent  une  grande  analogie. 

Étiologie.. Bactériologie.  —  Les  trachéo-bronchites  aiguës 
^ont  surtout  fréquentes  de  6  mois  à  3  ans.  Elles  sont  le  ré- 
sultat dune  infection  exogène  ou  endogène  par  des  germes 
spécifiques  ou  vulgaires,  les  causes  en  sont  nombreuses. 

1°  Trachéo-bronchites  infectieuses  spécifiques.  —  Les  princi- 
pales sont  celles  de  la  rougeole,  de  la  coqlieliiche,  de  la  grippe, 
de  la  fièvre  typhoïde  ;  elles  sont  à  peu  près  constantes  au  dé- 
but de  ces  maladies  et  dues  à  leurs  germes  connus  ou  igno- 
rés. Plus  rare  est  la  bronchite  diphtérique,  qui  réalise  une  va- 
riété de  bronchite  membraneuse  (p.  352). 

2°  Trachéo-bronchites  infectieuses  non  spécifiques.  —  Elles 
relèvent  de  germes  vulgaires,  la  plupart  hôtes  habituels 
des  voies  respiratoires  :  pneumocoques,  streptocoques,  sta- 
phylocoques blancs  et  dorés,  micrococcus  catarrhalis,  bacille 
de  Pfeiffer,  pneumobacille  de  Friedlander,  etc.  Générale- 
ment elles  sont  polymicrobiennes.  Les  divers  germes  inter- 
viennent d'ailleurs  secondairement  dans  les  bronchites  spé- 
cifiques. 

Les  trachéo-bronchites  non  spécifiques  sont  généralement 
onsécutives  aune  rhino-pharyngo-laryngite.  Elles  surviennent 
^souvent  à  l'occasion  d'un  refroidissement  (bronchite  a  Jrigore), 
quelquefois  à  l'occasion  de  révolution  dentaire  (p.  17).  Elles 
peuvent  atteindre  tous  les 'enfants.  Certains  y  sont  prédis- 
posés et  ont  des  bronchites  à  répétition  :  suivant  les  cas,  la 
prédisposition  est  réalisée  par  le  neuro-arthritisme  ou  le  lym- 
phatisrae,  par  V infection  chronique  du  nez  et  du  pharynx,  consé- 
quence des  végétations  adénoïdes  et  de  l'hypertrophie  des 
amygdales  pharyngées  (p.  74),  par  le  rachitisme,  les  gibbo- 
sités,  le  mal  de  Pott,  les  déformations  thoraciques,  les  car- 
diopathies chroniques,  qui  entretiennent  des  troubles  de  la 
circulation  pulmonaire  ;  par  des  adénopathies  trachéo-bronchi- 
ques,  qui  entraînent  la  compression  des  veines,  des  nerfs  ou 
des  bronches.  Les  affections  intestinales  y  prédisposent  éga- 
lement pour  des  raisons  multiples;  en  pareil  cas  on  peut 
trouver  le  colibacille  et  attribuer  sa  présence  à  une  infection 
hématogène  ;  mais  celle-ci  n'est  pas  fréquente  (p.  154). 

A  côté  de  ces  bronchites  de  nature  manifestement  infec- 
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lieuse,  il  en  est  d'autres  plus  rares,  dans  lesquelles  l'infection 
n'intervient  pas  ou  n'intervient  que  secondairement.  Ce  sont 
les  bronchites  névrosiques,  qui  surviennent  dans  l'asthme,  l'ur- 
ticaire, la  fièvre  des  foins;  les  bronchites  toxiques,  qui  s'ob- 
servent dans  les  néphrites  ou  sont  provoquées  par  l'iode,  le 
brome,  les  vapeurs  irritantes-;  les  bronchites  mécaniques  con- 
sécutives aux  corps  étrangers  des  voies  respiratoires. 

Anatomie  pathologique.  —  La  trachée,  les  grosses  et  les 
moyennes  bronches  contiennent  un  exsudai  muqueux,  muco- 
purulent  ou  purulent.  La  muqueuse  est  rouge,  épaissie,  dé- 
polie ;  elle  présente  des  arborisations  vasculaires,  des  éro- 
sions et  quelquefois  des  ulcérations.  Vexamen  histologique 
montre  que  les  cellules  épithéliales  perdent  leurs  cils,  se  gon- 
flent et  se  transforment  en  cellules  caliciformes,  ou  bien  se 
détachent  ;  que  les  cellules  glandulaires  présentent  des  alté- 
rations de  même  ordre  ;  que  les  capillaires  sanguins  sont  di- 
latés et  entourés  de  manchons  leucocytiques.  Les  autres  tu- 
niques bronchiques  sont  peu  ou  pas  modifiées.  Les  ganglions 
trachéo-bronchiques  sont  tuméfiés  et  rouges. 

11  y  a  souvent  de  la  bronchite  capillaire  et  de  la  broncho- 
pneumonie, qui  ont  causé  la  mort. 

Symptômes.  —  On  peut  décrire  une  forme  légère  et  une 
forme  grave.  L'une  et  l'autre  sont  généralement  précédées 
pendant  quelques  jours  par  du  coryza  et  de  l'enrouement, 
quelquefois  par  une  laryngite  catarrhale  aiguë  nettement 
caractérisée. 

1°  Forme  légère.  —  L'enfant  a  une  fièvre  modérée,  est 
abattu  ;  sa  respiration  est  fréquente.  Il  a  une  toux  d'abord 
sèche,  pénible,  quinteuse,  rappelant  les  quintes  incomplètes- 
du  début  et  de  la  fin  de  la  coqueluche,  puis  plus  grasse  ; 
avant  5  ou  6  ans,  elle  ne  s'accompagne  pas  d'expectoration  ; 
chez  les  enfants  plus  âgés  ï expectoration,  qui  survient  après 
2  ou  3  jours,  est  d'abord  muqueuse,  puis  muco-purulente, 
épaisse,  jaunâtre  ou  verdâtre.  A  Vauscultation,  on  entend,  dis- 
séminés des  deux  côtés  de  la  poitrine,  des  râles  ronflants  et 
sibilants  et,  plus  tard,  de  gros  râles  muqueux  et  sous-crépi- 
tants  :  les  râles  manquent,  s'il  y  a  simplement  de  la  tra- 
chéite. 

Au  bout  de  quelques  jours,  la  fièvre  tombe  et  les  symp- 
tômes s'amendent.  La  guèrison  est  rapide,  s'il  n'existe  aucune 
cause  de  prolongation. 

2*^  Forme  grave.  —  Elle  débute,  soit  comme  la  forme  pré- 
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çédente,  soit  d'emblée  avec  une  température  plus  élevée  et 
une  respiration  plus  accélérée. 

Tantôt,  surtout  chez  les  très  jeunes  enfants,  Vinfection  gagne 
rapidement  les  petites  bronches,  donne  lieu  aux  signes  de  la 
bronchite  capillaire  (p.  372;  et  provoque  des  phénomènes 
graves  qui  traduisent  une  véritable  septicémie  (P.  Claisse). 

Tantôt  apparaissent  des  phénomènes  congeslifs  (Cadet  de 
Gassicourt).  La  température  s'élève  à  40°-40^5,  la  dyspnée 
est  vive  et  s'accompagne  d'agitation.  L'examen  de  la  jjoitrine, 
en  plus  des  râles  de  bronchite,  décèle  aux  bases  une  légère 
submatité,  de  la  dmiinution  du  murmure  vésiculaire,  du  souf- 
lle,  quelques  râles  sous-crépitants  fins  (p.  390).  Puis,  suivant 
les  cas,  les  symptômes  s'aggravent  et  on  assiste  au  dévelop- 
l)ement  d'une  broncho-pneumonie,  ou  bien,  au  contraire,  au 
bout  de  24  ou  i8  heures,  ils  s'amendent  et  la  bronchite  con- 
tinue d'évoluer  comme  dans  la  forme  })récédente. 

La  bronchite  membraneuse  diphtérique  a  déjà  été  décrite 
(p.  352). 

Pronostic.  —  La  bronchite  aiguë  est  généralement  bénigne 
chez  les  enfants  âgés  de  i>lus  de  2  ans  et  demi  ou  3  ans  ;  au- 
dessous  de  cet  âge  le  pronostic  doit  toujours  être  réservé.  Il 
faut  tenir  compte  d'ailleurs,  non  seulement  de  l'âge  de  l'en- 
fant, mais  encore  de  son  état  de  santé  antérieur,  des  condi- 
tions étiologiques  et  des  complications  possibles,  telles  que 
la  bronchite  capillaire  et  la  broncho-pneumonie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  bronchite  aiguë  se  fait  par 
l'auscultation  et  l'évolution  de  la  maladie.  L'examen  de  la 
poitrine,  l'étude  des  phénomènes  généraux  permettent  de 
reconnaître  s'il  s'agit  d'une  bronchite  des  grosses  et  moyennes 
bronches  ou  d'une  bronchite  capillaire,  d'éliminer  ou  d'ad- 
mettre une  congestion  pulmonaire  ou  une  broncho-pneu- 
monie concomitantes. 

Les  commémoratifs  et  l'examen  de  l'enfant  conduisent  au 
diagnostic  étiologique;  ils  permettent  de  reconnaître  s'il  s'agit 
d'une  bronchite  simple  ou  spécifique  (bronchite  de  la  rou- 
geole notamment). 

Dans  certains  cas,  il  faut  penser  à  Vasthme  catarrhal. 

Traitement.  —  L'enfant  est  maintenu  au  lit  dans  une 
chambre  bien  aérée,  à  une  température  de  16°  ou  18°.  On 
pratique  Yantisepsie  du  nez  et  de  la  gorge,  des  inhalations  de 
vapeur  d'eau  additionnée  de  substances  balsamiques  (p.  61). 

Dans  \si  forme  légère  on  applique  sur  la  poitrine  des  cata- 
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plasmes  simples  ou  sinapisés,  des  ventouses  sèches.  Dans  la 
forme  grave  on  prescrit  le  maillot  humide  et  frais,  et  même, 
surtout  s'il  y  a  menace  de  bronchite  capillaire  ou  de  broncho- 
pneumonie, des  bains  chauds,  simples  ou  sinapisés,  toutes 
les  3  ou  4  heures. 

Si  l'enfant  est  vigoureux  et  s'il  y  a  de  l'encombrement  des 
bronches,  on  peut  donner  au  début  un  vomitif  {ipécsi). 

On  ordonne  des  tisanes  chaudes,  du  benzoate  de  soude,  de 
Tacétate  d'ammoniaque;  de  la  quinine,  si  la  température  est 
élevée  et  surtout  au  cas  de  bronchite  grippale.  A  la  période 
terminale,  on  emploie  les  balsamiques  (baume  de  tblu,  terpine). 

II.  —  Bronchite   capillaire. 
Broncho-pneumonies  aiguës. 

La  bronchite  capillaire  et  les  broncho-pneumonies  tien- 
nent une  place  importante  parmi  les  maladies  de  l'enfance. 
Ce  sont  d'ailleurs  les  médecins  d'enfants  qui  en  ont  donné 
les  meilleures  descriptions. 

Rilliet  et  Barthez  (1838)  distinguent  la  pneumonie  lobulaire, 
généralement  secondaire,  de  la  pneumonie  lobaire,  habituelle- 
ment primitive.  Seifert  (1838)  décrit  la  première  sous  le  nom 
de  broncho-pneumonie.  Barrier  en  différencie  trois  formes  : 
forme  disséminée,  forme  généralisée,  forme  pseudo-lob  aire.  Fau- 
vel  (1840)  insiste  sur  la  bronchite  capillaire,  qui  est  la  lésion 
constante,  tandis  que  les  lésions  des  alvéoles  pulmonaires 
sont  contingentes.  Legendre  et  Bailly  (1844),  Roger,  etc., 
complètent  la  description.  Puis  viennent  les  études  histolo- 
gicjaes  de  Charcot,  de  Joffroy  et  Balzer  et  les  recherches  bac- 
tériologiques de  la  période  moderne  faites  par  Babès,  Thaon 
(1885),  Frœnkel  (1886),  Tobeitz  (1887),  Mosny  (1891),  Netter 
(1892),  Diirck  (1897),  etc. 

Actuellement  on  définit  la  broncho-pneumonie  :  une  in- 
flammation aiguë  ou  subaiguë  des  bronchioles  capillaires  et 
des  lobules  qui  en  dépendent,  relevant  de  causes  et  de  germes 
multiples,  très  variable  dans  ses  lésions,  dans  ses  symp- 
tômes et  dans  son  évolution. 

Il  n'est  pas  question  ici  des  broncho-pneumonies  tubercu- 
leuses, qui  sont  étudiées  dans  un  chapitre  spécial. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  La  broncho-pneumonie  atteint 
principalement  les  enfants  âgés  de  moins  de  2  ans  ;  elle  est  plus 
rare  de  3  à  5  ans,  exceptionnelle  après  5  ans. 
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Elle  est  surtout  fréquente  au  printemps,  en  automne,  en 
hiver.  Le  refroidissement  peut  en  être  une  cause  occasion- 
nelle. 

I.  De  même  que  pour  les  trachéo-bronchites,  qui  les  pré- 
cèdent généralement;,  la  cause  déterminante  des  broncho- 
pneumonies est  Vinfection.  En  général  elle  se  propage  de  haut 
en  bas,  envahissant  successivement  les  différents  segments  de 
l'arbre  respiratoire.  Parfois  les  extrémités  bronchiques  et 
les  lobules  pulmonaires  paraissent  atteints  d'emblée,  soit 
que  les  germes  aient  pu  les  gagner  directement  sans  causer 
d'inflammation  appréciable  des  grosses  et  moyennes  bron- 
ches lie  fait  est  fréquent  chez  les  nourrissons  débiles),  soit 
qu'ils  aient  été  apportés  par  la  voie  sanguine  ou  lymphatique. 

La  broncho-pneumonie  est  endémique  ;  dans  certaines  con- 
ditions elle  devient  épidémique  et  contagieuse.  On  observe  des 
épidémies  de  salle  d'hôpital,  de  crèche,  de  famille.  L'encom- 
brement ioue  un  rôle  dans  sa  diffusion.  Celle-ci  peut  se  faire 
soit  directement  par  l'air,  chargé  de  particules  virulentes 
projetées  par  la  toux,  soit  indirectement  par  les  objets 
communs  (gobelets,  biberons,  cuillers,  etc.),  par  les  mains 
des  garde-malades,  des  médecins,  etc.  Le  contage  peut  pro- 
venir non  seulement  des  infections  de  l'appareil  respira- 
toire, mais  encore  d'infections  diverses,  cutanées,  intesti- 
nales, etc. 

Les  broncho-pneumonies  peuvent  apparaître  au  cours 
d'nne^ rhino-laryngo-trachéo-bronchite  aiguë  banale:  ces  broncho- 
pneumonies simples  s'observent  principalementchez  les  tout 
jeunes  enfants  et  chez  les  débilités. 

Plus  souvent,  il  s'agit  de  broncho-pneumonies  secondaires. 
Elles  compliquent  les  maladies  infectieuses,  principalement 
celles  qui  s'accompagnent  habituellement  d'inflammation 
des  voies  respiratoires.  Elles  sont  dues  à  des  infections  secon- 
daires, favorisées  par  les  causes  prédisposantes  que  je  vais 
indiquer.  Elles  compliquent  la  rougeole,  à  toutes  ses  pé- 
riodes, avant,' pendant  et  après  l'éruption;  la  coqueluche^  plus 
rarement,  généralement  dans  les  3«  et  A^  semaines  ;  la  grippe, 
qui  s'associe  parfois  aux  maladies  précédentes  déterminant 
alors  des  épidémies  particulièrement  meurtrières  ;  la  diphtérie, 
surtout  la  diptitérie  laryngée;  plus  rarement  layièire  typhoïde, 
Vérysipèle,  etc. 

«    Les  broncho-pneumonies  surviennent  encore  au  cours  des 
affections   gastro-intestinales    des   nourrissons    et   des    infections 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants  '  24 
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cutanées  (impétigo,  eczéma  infecté,  abcès,  érysipèle,  etc.): 
elles  relèvent  généralement  dans  ces  cas  d'une  infection 
respiratoire,  plus  rarement  d'une  infection  hématogène. 

II.  Dans  toutes  ces  circonstances,  la  broncho-pneumonie 
ne  se  développe  pas  forcément.  Il  faut,  en  général,  l'inter- 
vention de  causes  prédisposantes,  que  réalisent  le  terrain, 
le  milieu,  la  constitution  saisonnière. 

a)  Le  terrain.  —  C'est  d'abord  Vâge.  Ce  sont  ensuite  divers 
facteurs,  déjà  signalés  dans  l'étiologie  des  trachéo-bron- 
chites  aiguf's  (p.  365),  qui  agissent  suivant  des  modalités 
particulières  pour  chacun  d'eux  :  l''  en  réalisant  Vinfedion 
des  voies  respiratoires  supérieures  :  lésions  du  nez  (p.  55),  hyper- 
trophie du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  (p.  74),  affections  des 
bronches  (bronchites  chroniques,  dilatation  des  bronches, 
tuberculose);  2''  en  troublant  la  circulation  pulmonaire  et  en 
Jacilitant  V accumulation  des  sécrétions  bronchiques:  déformations 
thoraciques  dues  au  rachitisme,  au  mal  de  Pott,  cardio- 
pathies, etc.  ;  3"  en  troublant  le  système  nerveux  pulmonaire  : 
adénopathies  trachéo-bronchiques  simples  ou  tuberculeuses  ; 
4°  en  affaiblissant  la  vitalité  générale  et  les  réactions  défen- 
sives :  naissance  prématurée,  cachexie,  diathèses,  troubles 
digestifs  ;  etc. 

b)  Le  milieu.  —  Il  joue  un  rôle  très  important.  Les  broncho- 
pneumonies sont  particulièrement  fréquentes  à  l'hôpitaU 
quand  on  n'isole  pas  les  malades  infectés  et  surtout  quand 
il  y  a  de  l'encombrement,  car  la  contagion  se  produit  facile- 
ment. Dans  les  familles,  elles  apparaissent  surtout  quand  le 
logement  est  petit,  sombre,  mal  aéré,  trop  habité. 

c)  La  constitution  saisonnière. —  Les  broncho-pneumonies, 
comme  les  autres  affections  aiguës  des  voies  respiratoires, 
apparaissent,  nous  l'avons  vu,  dans  les  saisons  froides  et 
humides. 

Bactériologie.  —  On  trouve  dans  les  broncho-pneumonies 
les  germes  habituels  des  infections  respiratoires,  isolés  ou 
associés.  Les  associations  s'observent  dans  le'  tiers  ou  la 
moitié  des  cas;  elles  sont  d'autant  plus  fréquentes  que  la 
maladie  a  une  durée  plus  longue  :  on  assiste  alors  à  des  sub- 
stitutions de  germes.  Ce  sont  surtout  les  pneumocoques, 
les  streptocoques,  ceux-ci  plus  fréquemment  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte,  et  moins  habituellement  les  pneumo- 
bacilles  de  Friedlânder,  les  staphylocoques  dorés  ou  blancs,  • 
les  colibacilles  (Lesage),  le  bacille  de  Pfeiffer  (H.  Meunier,. 
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Rosenthal,  Nobécourt  et  Paisseau,  etc.)  Dans  des  cas  parti- 
culiers, interviennent  le  bacille  de  Lœffler,  généralement 
associé  au  streptococpie  (p.  89),  le  bacille  d'Eberth. 

Les  hémocultures  décèlent  assez  souvent,  surtout  chez  les 
tout  petits  et  les  débiles,  les  germes  en  cause  ;  cette  septi- 
cémie joue  un  rôle  dans  la  gravité  de  l'affection. 

Anatomie  pathologique.  —  1.  Étude  macroscopique.  —  Les 
lésions  varient  suivant  la  rapidité  et  l'étendue  du  processus 
infectieux.  Un  même  poumon  présente  d'ailleurs,  en  général , 
des  lésions  d'âge  différent. 

Quand  la  mort  est  survenue  très  rapidement  (catarrhe 
suffocant,  bronchite  capillaire),  le  poumon  est  le  siège  d'une 
congestion  intense,  les  bronches  et  les  bronchioles  sont  rem- 
plies de  muco-pus. 

Quand  révolution  a  été  plus  longue  (broncho-pneumonie), 
les  poumons  ne  s'affaissent  pas,  par  suite  de  ïemphysème  des 
parties  antéro-supérieures.  Dans  les  régions  latérales  et 
antérieures  on  trouve  des  territoires  bleuâtres  légèrement 
déprimés  (atélectasie).  Les  parties  postérieures  et  inférieures, 
généralement  des  deux  côtés,  sont  rouges,  violacées,  conges- 
tionnées: elles  présentent  des  zones  plus  foncées,  légère- 
ment saillantes,  d'où  le  nom  dé  broncho-pneumonie  mamelonnée 
(Barrier)  ;  à  ces  zones  correspondent  des  noyaux  résistants 
au  toucher,  gros  comme  un  grain  de  chènevis  ou  un  œuf  de 
pigeon.  Sur  les  coupes,  on*  reconnaît  les  zones  emphyséma- 
teuses, atélectasiées  et  congestionnées,  on  voit  la  section  des 
bronches  dilatées  remplies  de  pus  et  les  noyaux  d'injlanimation 
nodalaire,  centrés  autour  d'une  bronche,  sous  forme  de 
petites  saillies  du  volume  d'une  tête  d'épingle,  d'une  lentille, 
d'un  pois,  arrondies  ou  ovoïdes,  jaunes  (grains  jaunes  de 
Fauvel).  Les  parties  malades  ne  crépitent  pas,  tombent  au 
fond  de  l'eau.  Suivant  que  les  noyaux  de  broncho-pneumonie 
sont  espacés  ou  confluents,  on  a  soit  la  Jor-me  lobulaire  par- 
tielle ou  disséminée,  soit  la  forme  lobulaire  généralisée,  dite 
encore  broncho-pneumonie  pscudo-lobaire. 

La  forme  disséminée  est  due  principalement  au  strepto- 
coque, la  forme  pseudq-lobaire  au  pneumocoque  (Mosny), 
parfois  au  bacille  de  Pfeiffer  ;  mais  la  distinction  n'est  pas 
absolue. 

Chez  les  enfants  très  jeunes  et  athrepsiques,  on  rencontre 
une  broncho-pneumonie  hémorragique  (H'utinel). 

Les  bronches    présentent  des  lésions   de   bronchite.  Les 


372  MALADIES   DES   BRONCHES 

ganglions  trachéo-bronchiques  sont  rouges  et  tuméfiés.  Il 
existe  fréquemment  de  la  pleurésie  sèche  ou  suppurée,  sou- 
vent interlobaire  ;  des  lésions  infectieuses  du  foie  (p.  275), 
des  reins,  des  méninges  (méningite  séreuse  ou  suppurée), 
du  péricarde,  etc. 

II.  Étude  histologique.  —  Les  lésions  sont  essentielles  ou 
accessoires. 

A.  Les  lésions  essentielles  portent  sur  les  bronches  extra- 
lobulaires,  particulièrement  sur  les  bronches  sas-lobiilaires,  et 
sur  les  lobules  pulmonaires.  Ceux-ci  présentent  des  altérations 
de  la  bronche  intra-lobulaire,  presque  exclusives  dans  la  bron- 
chite capillaire,  et  des  alvéoles  voisins. 

a)  Autour  de  la  bronche  est  le  nodule  péribronchique  ou 
zone  d'hépatisation  (Charcot).  On  y  trouve  la  bronche  intra- 
lobulaire  dilatée,  remplie  de  pus,  avec  l'épithélium  altéré  et 
le  chorion  infiltré  de  leucocytes  ;  Vartère  pulmonaire  normale 
ou  atteinte  de  périartérite;  \qs  alvéoles  pulmonaires  remplis 
d'un  exsudât  fibrineux  fibrillaire  ou  en  blocs  homogènes,  de 
globules  rouges  et  blancs,  de  cellules  épithéliales  desqua- 
mées,  disposés  en  croissant  autour  de  la  bronche,  les  parties 
les  plus  malades  touchant  à  la  bronche,  les  moins  malades 
à  l'artère. 

b)  Autour  de  la  zone  précédente  est  la  zone  de  splénisation 
(Charcot).  A  son  niveau,  les  capillaires  alvéolaires  sont  dilatés, 
les  cellules  de  Vépithélium  alvéolaire  tuméfiées  et  en  voie  de 
prolifération  (pneumonie  épithéliale  ou  desquamative  de  Bûhl). 

Les  lésions  se  terminent  de  façon  variable  :  1°  par  résolution  ;  - 
2°  par  hépatisation  grise  ou  formation  d'un  abcès  péri-bron- 
chique  ;  3*^  par  transformation  scléreuse  (broncho-pneumonie 
chronique  avec  dilatation  des  bronches,  p.  382). 

B.  Lésions  accessoires.  —  Ce  sont  :  Vatélectasie  (Jœrg)  ou 
état  fœtal  (Legendre  et  Bailly),  généralement  considérée 
comme  consécutive  à  l'obstruction  bronchique,  Vemphysème 
et  la  congestion. 

Symptômes,  —  Les  broncho-pneumonies  des  enfants  se 
présentent  en  clinique  sous  des  modalités  très  diverses. 

I.  Catarrhe  suffocant  (Laënnec),  bronchite  capillaire 
Œauvel),  FORME  suffocante  suratguë  (Rillet  et  Barthez), 
FORME  aiguë  diffuse  (Nettcr).  —  Au  cours  d'une  bronchite 
apparaît  brusquement  une  dyspnée  intense  accompagnée 
d'orthopnée,  de  cyanose,  d'anxiété,  de  battement  des 
narines,    d'agitation,    d'une    toux  fréquente,    La   fièvre   est 
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vive,  le  pouls  très  rapide  (160-180  pulsations».  La  poitrine 
est  remplie  de  râles  sonores  et  sous-crépitants  gros  et  fins, 
surtout  aux  bases  (bruits  de  tempête  de  Récamier). 

Vévolution  est  rapide  :  Tasphyxie  s'accentue,  le  corps  est 
couvert  de  sueurs  visqueuses,  les  extrémités  se  refroi- 
dissent; puis  la  respiration  s'affaiblit,  le  pouls  devient  irré- 
gulier et  la  mort  survient  en  2  ou  3  jours,  souvent  avec  des 
convulsions.  La  guérion  est  rare. 

II.  Brocho-pneumome  proprement  dite.  —  Début.  —  Il  est 
tantôt   bruyant,    tantôt   insidieux.     Dans   le   premier    cas,  la 


Fig.  58.  —  Bronclio-pneumonie  (enfant  de  13  mois). 


fièvre  s'élève  à  39''-40°,  la  respiration  s'accélère,  la  toux 
augmente  ;  dans  le  second,  il  n'y  a  que  peu  ou  pas  de  fièvre, 
de  toux,  de  dyspnée,  et  l'auscultation  seule,  pratiquée  systé- 
matiquement, décèle  l'affection. 

^éTiode  d*état.  —  Les  symptômes  généraux  et  fonctionnels 
sont  importants.  ^ 

Le  teint  est  généralement  pâle;  les  lèvres,  le  nez,  les 
oreilles  sont  cyanoses. 

La  dyspnée,  plus  ou  moins  vive,  peut  aller,  si  l'enfant  est 
déjà  grand,  jusqu'à  l'ortliopnée;  les  ailes  du  nez  battent,  la 
respiration  atteint  40  à  80  par  minute,  l'inspiration  s'accom- 
pagne de  tirage  sous-sternal  et  sus-sternal. 

La  toux  est  d'abord  pénible,  quinteuse,  sèche  ou  grasse  ; 
elle  diminue  quand  la  maladie  s'aggrave;  il  n'y  a  pas  d'ex- 
pectoration chez  l'enfant  au-dessous  de  6  ou  7  ans.  La  voix  est 
généralement  respectée. 
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Le  pouls  est  petit,  régulier,  bat  à  140-160. 
La  fièvre  peut  manquer  chez  les  cachectiques  ;  chez  les 
nouveau-nés  débiles,  il  peut  même  y  avoir  delhypothermie. 
Généralement  la  température  est  élevée  ;  elle  atteint  39°-40°- 
41°  ;  sa  courbe  n'a  aucune  régularité  ;  l'ascension  est  brusque 
ou  plus  souvent  se  fait  en  plusieurs  temps;  puis  il  y  a  une 
période  de  plateau  .avec  oscillations  et  une  descente  en 
lysis  ;  souvent  il  se  i)roduit  des  différences  de  1°  à  3°  dans 
les  24  heures  (fig.  58,  59,  60,  61). 
L'enfant  est  agité,   anxieux.  Il  a  de  la  diarrhée  ou  de  la 

constipation,  des 
urines  rares,  colo- 
rées, souvent  albu- 
mineuses.  L'amai- 
grissement est  ra- 
pide. 

Les  signes  phy- 
siques sont  multi- 
ples et  complexes. 
h' inspection  du  tho- 
rax décèle  la  dys- 
pnée et  le  tirage. 
La  percussion,  pra- 
tiquée avec  légè- 
reté, révèle  tantôt 
une  sonorité  nor- 
male ou  exagérée 
d'emphysème  aigu,  tantôt  de  la  submatité,  généralement  limi- 
tée aux  parties  postéro-inférieures.  A  V auscultation,  on  entend 
des  râles  de  bronchite,  sonores  et  humides,  disséminés;  par 
places,  réunis  en  foyers  plus  ou  moins  étendus,  généralement 
des  deux,  côtés,  des  râles  sous-crépitants  fins,  à  timbre  plus 
ou  moins  éclatant,  associés  ou  non  à  du  souffle  ;  ce  souffle 
est  tantôt  peu  intense,  doux  et  voilé  {formes  à  noyaux  dissémi- 
nés), tantôt  franchement  tubaire  (formes  pseudo-lobaires).  Ces 
signes  sont  d'ailleurs  variables,  mobiles  :  ils  apparaissent  et 
disparaissent  successivemient  en  différents  points  des  pou- 
mons ;  souvent  ils  ne  sont  dus  qu'à  de  simples  poussées  con- 
gestives  (p.  389).  Chez  les  prématurés,  les  athrepsiques,  ils 
sont  en  général  à  peu  près  nuls  et  c'est  à  peine  si  on  per- 
çoit, dans  quelques  respirations,  un  petit  foyer  de  râles 
sous-crépitants  fins. 


Fig.  59. 


Bronchite,  puis  Ijroncho-pneumonie 
(enfant  de  21  mois). 
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Terminaisons.  —  La  marche  est  très  irrégulière.  Le  plus 

-.cuvent  Laffection  évolue  par  poussées  successives  pendant 

i5  jours,  3  semaines  et  plus.  Certaines/ormes,  souvent  à  lésions 

pseado-lobaires,    se   terminent  en  8  à  10  jours,   rappelant  la 

neumonie  par  leur  évolution  cyclique  (fig.  60).  Suivant  sa  du- 

ée,  la  broncho-pneumonie  est  dite  siiraigaë,  aiguë  ou  subaiguë. 

La  mort  est  fréquente  ;  elle  survient  plus  ou  moins  rapi- 
dement suivant  lintensité  des  phénomènes  asphyxiques  et 
de  la  toxi-infection  générale  ou  les  complications  éventuelles. 
L'abattement  succède  à  l'agitation  du  début,  la  dyspnée 
s'exagère,  la  respira- 
tion devient  inégale 
3t  irrégulière,  le  pouls 
très  rapide,  petit,  ir- 
:égulier,  la  cyanose 
ugmente;  finalement 
survient  le  coma  avec 
ou  sans  convulsions. 

Quand  la  maladie  se 
termine  par  guérison, 
la  convalescence  est 
longue  et  parfois  en- 
trecoupée de  poussées 
aiguës  passagères. 

Dans  certaines  conditions,  l'affection  passe  à  l'état  subaigu 
ou  chronique  :  la  fièvre  et  les  signes  physiques  persistent  ; 
le  malade  se  cachectise  ;  des  signes  de  dilatations  bron- 
chiques (p.  386)  apparaissent.  Les  malades  ont  l'apparence  dé 
tuberculeux  (broncho-pneumonie  pseudo-tuberculeuse  d'Hutinel). 
La  mort  est  une  terminaison  fréquente;  mais,  la  guérison  est 
possible. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  des  formes  symptomatiques, 
qui  viennent  d'être  étudiées,  il  existe  des  formes  latentes, 
évoluant  chez  les  nourrissons  athrepsiques,  des  formes 
étiologiques,  qui  sont  décrites  à  propos  de  la  rougeole,  de 
la  coqueluche,  de  la  grippe,  de  la  diphtérie,  etc.,  et  des 
formes  microbiennes.  Celles-ci'  présentent  quelques  parti- 
cularités dans  leurs  symptômes,  leur  évolution,  leurs  lésions 
(p.  371);  elles  ne  peuvent  cependant  être  établies  que  par 
l'examen  bactériologique  ;  d'ailleurs,  surtout  dans  le  milieu 
hospitalier,  les  broncho-pneumonies  restent  rarement  mono- 
microbiennes  ;  tôt  ou  tard  elles  se  surinfectcnl  ^  Hutinel). 


Fi<r.  60. 


Broncho-pneumonie  pseudo-lobaire 
(enfant  de  20  mois,. 
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Complications.  —  Ce  sont  des  pleurésies  purulentes,  com- 
plications fréquentes  et  très  importantes,  le  pneumothorax 
dû  à  la  rupture  d'une  vésicule  enxphysémateuse,  la  gangrène 
pulmonaire  et  Vabcès  du  poumon,  complications  exceptionnelles  ; 
des  adénopaihies  trachéo-bronchiques  ;  des  otites,  des  phéno- 
mènes méningés  (raideur  de  la  nuque,  signe  de  Kernig,  convul- 
sions, etc.),  des  néphrites,  des  péricardites. 

Ces  complications  relèvent  soit  de  la  propagation  de  l'in- 
fection broncho-pulmonaire  aux  parties  voisines,  soit  de  la 
toxi-infection  générale.  Elles  sont  décrites  ailleurs. 
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Fig.  61.  —  Broncho-pneumonie  (enfant  de  9  mois). 


Au  cours  des  accidents  méningés  et  même  en  l'absence  de 
signes  cliniques,  la  ponction  lombaire  retire  généralement  un 
liquide  abondant,  clair,  plus  ou  moins  albumineux,  pauvre 
en  chlorure  de  sodium,  contenant  des  lymphocytes  et  des 
polynucléaires  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  amicrobien 
(Nobécourt  et  Roger  Voisin),  mais  pouvant  cependant  con- 
tenir des  germes,  tels  que  des  streptocoques  (Nobécourt  et 
Delestre).  Plus  rarement  le  liquide  est  louche  ou  purulent, 
renferme  des  streptocoques,  des  pneumocoques,  etc.  Somme 
toute,  on  rencontre  tous  les  degrés  entre  les  méningites 
séreuses  et  les  méningites  suppurées. 

Pronostic.  —  Les  broncho-pneumonies  sont  toujours  des 
affections  graves.  Elles  le  sont  surtout  chez  les  enfants  très 
jeunes  et  chez  ceux  qui  ont  des  tares  antérieures.  Il  faut  tenir 
compte  également  des  conditions  étiologiques  (rougeole,  coque- 
luche, grippe,  diphtérie,  etc.),  du  mi/ieu  (gravité  plus  grande 
à  l'hôpital  qu'en  ville). 

La  mort  survient  dans  le  tiers  ou  les  deux  tiers  des  cas. 
Un  traitement  bien  conduit  atténue  la  gravité  du  pronostic. 

Diagnostic.    —    La    broncho-pneumonie    est    facilemenlf 
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méconnue  quand  elle  est  latente  ou  quand  les  symptômes 
généraux  et  fonctionnels  sont  masqués  par  ceux  de  la 
maladie  primitive.  La  dyspnée,  une  auscultation  attentive 
la  décèlent  le  plus  souvent. 

Dans  les  formes  avérées  les  causes  d'erreur  sont  nom- 
breuses. 

La  bronchite  capillaire  se  distingue  de  la  bronchite  aiguë 
simple  par  l'intensité  des  symptômes  fonctionnels  et  géné- 
raux, ainsi  que  par  les  signe  physiques;  des  affections  laryngées 
aiguës,  qui  s'accompagnent  de  dyspnée  et  de  tirage  par  les 
caractères  de  la  voix  et  de  la  toux  et  par  l'auscultation. 

La  congestion  pulmonaire,  qui  est  fréquente  au  cours  d'une 
bronchite  aigu«'  simple  (p.  367),  ne  s'accompagne  pas  de 
dyspnée  aussi  vive  ;  d'ailleurs  le  souffle  est  doux  et  disparaît 
rapidement. 

La  congestion  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie  et  \r  pneumonie 
lobaire  ont  leurs  caractères  propres  (p.  390  et  p.  394). 

L'accès  d'asthme  peut  être  confondu  avec  une  bronchite 
capillaire  ou  avec  un  début  de  broncho-pneiimonie;  mais 
un  certain  nombre  de  caractères  différencient  ces  deux  affec- 
tions (p.  482). 

La  tuberculose  pulmonaire  et  la  pleurésie  purulente  simulent 
surtout  les  broncho-pneumonies  subaigutis  et  prolongées 
(p.  417  et  p.  442;. 

Prophylaxie.  —  Elle  doit  être  individuelle  et  collective. 

a)  Individuelle,  elle  est  réalisée  par  le  traitement  des 
affections  susceptibles  de  se  compliquer  d'infections  des 
voies  respiratoires  et  de  la  bronchite  qui  précède  habituel- 
lement la  broncho-pneumonie  (p.  367)  ;  en  particulier  elle 
comporte  l'antisepsie  du  nez  et  du  naso-pharynx,  points  de 
départ  fréquents  de  ces  infections  (p.  61). 

b)  Collective,  elle  a  pour  but  d'éviter  la  contagion  des  in- 
fections des  voies  respiratoires.  11  faut  isoler  autant  que  pos- 
sible les  enfants  atteints  de  broncho-pneumonies  dans  des 
chambres  séparées  ou  dans  des  boxes,  assurer  l'aération  des 
salles,  exiger  du  personnel  des  précautions  minutieuses 
(changement  de  blouse,  lavage  des  mains,  etc.). 

Si  la  mère  ou  la  nourrice  sont  atteintes  de  coryza,  de 
trachéo-bronchite,  etc.,  elles  n'approchent  l'enfant  qu'après 
s'être  recouvert  le  visage  d'un  masque  de  mousseline  suffi- 
samment épais. 

B.  Traitement.  —  L'enfant  est  couché  dans  une  pièce  bien 
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aérée,  à  la  température  de  16**  à  18°,  ensoleillée;  on  t'ait. éva- 
porer de  Feaii  pour  humidifier  l'air.  On  prescrit  du  lait,  du 
bouillon,  des  tisanes,  suivant  l'âge. 

On  assure  la  propreté  de  la  peau  et  on  fait  l'antisepsie  du 
nez,  du  pharynx,  de  la  bouche  et  des  oreilles.  On  enveloppe 
les  memlDres  inférieurs  d'ouate  hydrophile. 

On  prescrit  des  révulsifs  :  ventouses  sèches  et  au  besoin  sca- 
rifiées, s'il  y  a  des  phénomènes  congestifs  intenses,  ou  cata- 
plasmes sinapisés.  Il  ne  faut  pas  en  abuser  et  mieux  vaut 
s'adresser  à  l'hydrothérapie. 

L'hydrothérapie  est  indiquée  non  seulement  contre  la 
fièvre,  mais  encore  à  titre  de  révulsif,  de  stimulant  et  de  sé- 
datif du  système  nerveux.  Ses  modes  d'application  sont  va- 
riés :  enveloppements  du  thorax  dans  des  compresses  imbibées 
d'eau  fraîche,  renouvelées  toutes  les  heures  ou  toutes  les 
deux  heures  ;  enveloppements  du  corps  dans  le  drap  mouillé 
frais  ou  chaud,  s'il  s'agit  d'un  tout  petit  ou  d'un  bébé  affai- 
bli, appliqué  toutes  les  trois  ou  quatre  heures  pendant  une 
demi-heure  ;  bains  chauds  (Renaut),  tièdes,  frais,  rarement 
froids,  les  premiers  indiqués  surtout  dans  les  formes  catar- 
rhales,  peu  fébriles,  les  derniers  dans  les  formes  suffocantes 
ou  hyperthermiques,  de  cinq  à  dix  minutes  de  durée  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures.  Pour  le  choix  de  ces  médications, 
on  se  règle  sur  l'âge  de  l'enfant,  sur  sa  résistance,  sur  l'in- 
tensité de  la  fièvre  et  des  troubles  fonctionnels,  sur  ses  ré- 
actions. 

Les  vomitifs  (ipéca),  qui  peuvent  avoir  leurs  indications 
dans  la  bronchite  du  début  (p.  368)  pour  éviter  la  broncho- 
pneumonie, sont  dangereux,  quand  celle-ci  est  déclarée, 
car  ils  dépriment  les  forces  du  petit  malade. 

Les  purgatifs,  proposés  dans  un  but  de  dérivation  intesti- 
nale, ne  sont  prescrits  que  pour  assurer  l'évacuation  de  l'in- 
testin. 

Contre  la  dyspnée  et  la  cyanose,  on  emploie  les  inhalations 
répétées  d'oxygène  à  haute  dose,  8  à  10  litres  toutes  les  2  ou 
3  heures  (Dumas).  On  prescrit,  pour  faciliter  Vexpulsion  des 
sécrétions  bronchiques,  le  benzoate  de  soude,  l'oxyde  blanc 
d'antimoine;  contre  Yinfeciion,  l'argent  colloïdal;  si  la  tem- 
pérature est  très  élevée,  de  petites  doses  de  quinine  ou  de 
pyramidon. 

Souvent  il  est  nécessaire  de  donner  des  stimulants  :  alcool, 
quinquina,  café,  acétate  d'ammoniaque,  sirop  d'éther,  etc. 
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Les  injections  sous-cutanées  d'huile  camphrée  ou  éthéro-cam- 
phrée,  à  hautes  doses,  constituent  une  excellente  médication. 

Pour  soutenir  le  cœur  on  a  recours  à  la  digitale,  aux  injec- 
tions sous-cutanées  de  strychnine  et  de  spartéine,  plus  rare- 
ment de  caféine  ;  celle-ci  est  contre-indiquée  par  les  phéno- 
mènes d^ excitation  cérébrale.  S'il  se  produit  des  accidents 
menaçants,  on  fait  des  injections  d'éther  sulfurique. 

Quand  la  phase  aiguë  est  1er  minée  et  dans  les  formes  subaiguës, 
il  faut  soutenir  l'enfant  par  une  alimentation  appropriée  et 
instituer  le  traitement  indiqué  à  propos  des  bronchites  chro- 
niques (p.  381)  et  de  la  dilatation  des  bronches  (p.  389). 


111.  —  Bronchites  chroniques. 

Bien  que  les  bronchites  chroniques  soient  surtout  l'apa- 
nage de  la  vieillesse,  elles  se  rencontrent  assez  souvent  chez 
l'enfant  et  présentent  chez  lui  des  allures  spéciales.  Comme 
les  bronchites  aiguës,  elles  sont  dues  à  l'infection  des  voies 
respiratoires.  La  plupart  des  causes  qui  prédisposent  à  l'in- 
fection aiguë  interviennent  pour  entretenir  l'infection  chro- 
nique. 

Étiologie.  —  Le  plus  souvent  la  bronchite  chronique,  dite 
simple,  s'observe  entre  2  et  5  ans  ;  avant  2  ans  et  après 
10  ans  elle  est  rare  (Comby).  Elle  est  en  général  consécutive  à 
des  bronchites  aiguës  banales  répétées,  plus  rarement  aux  bron- 
chites aiguës  des  maladies  infectieuses,  rougeole,  coque- 
luche, grippe,  etc.,  qui  sont  généralement  fugaces  à  moins 
qu'il  ne  s'agisse  d'infections  bronchiques  secondaires. 

Sur  100  cas  de  bronchite  chronique,  les  causes  étaient 
28  fois  la  rougeole,  24  fois  la  coqueluche,  36  fois  les  végéta- 
tions adénoïdes  (Carrière). 

La  persistance  des  infections  est  due  aux  causes  prédispo- 
santes signalées  à  propos  des  bronchites  aiguës  (p.  365). 

Les  microbes  trouvés  dans  les  bronchites  chroniques  sont 
les  mêmes  que  dans  les  bronchites  aiguës  :  streptocoques, 
pneumocoques,  pneumobacilles  de  Friedlander,  etc.  La  flore 
est  généralement  complexe. 

Symptômes.  —  Ce  qui  différencie  la  bronchite  chronique 
de  l'enfant  de  celle  de  l'adulte  et  du  vieillard,  c'est  Yabsence 
habituelle  d'emphysème,  le  peu  d'atteinte  de  Vétat  général  et  la  cu- 
rabilité  (Comby). 
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L'enfant  tousse  d'une  façon  habituelle,  surtout  le  matin  :  la 
toux  est  grasse  et,  chez  les  enfants  de  plus  de  6  à  8  ans,  s'ac- 
compagne d'une  expectoration  muco-purulente,  jaunâtre:  elle 
est  parfois  quinteuse,  coqueluchoïde,  surtout  quapd  la  bron- 
chite a  succédé  à  la  coqueluche  ou  quand  il  y  a  de  l'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique ;  elle  s'atténue  ou  disparaît  à  cei- 
taines  périodes.  Généralement,  il  n'y  a  pas  de  dyspnée. 

L'inspection  du  thorax,  la  percussion  et  la  palpation  ne 
révèlent  rien  d'anormal.  A  ï auscultation,  on  entend  des  râles 
sibilants,  ronflants,  sous-crépitants,  disséminés,  sans  locali- 
sations spéciales,  variables  suivant  les  moments,  se  modifiant 
d'un  jour  à  l'autre.  Suivant  les  cas,  la  bronchite  est  sèche 
(râles  sonores)  ou  humide  (râles  sous-crépitants).  Il  n'y  a  pas 
de  signes  d'emphysème. 

L'état  général  est  satisfaisant.  L'apyrexie  est  la  règle. 

Une  variété  de  bronchite  chronique,  plus  rare  encore  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte,  est  la  bronchite  membraneuse.  Il 
faut  la  distinguer  de  la  bronchite  membraneuse  diphtérique  qui 
a  une  évolution  aigur  ou  subaiguë  (p.  352).  Bien  qu'elle  ait 
été  observée  chez  le  nouveau-né,  à  2  ans  (Ménétrier),  elle  ne 
se  rencontre  guère  qu'après  7  ans.  Elle  est  généralement  due 
au.  pneumocoque.  De  temps  en  temps  le  malade  a  des  accès 
de  dyspnée,  expectore  des  membranes;  l'auscultation  décèle 
des  sibilances,  quelques  foyers  de  râles  sous-crépitants,  des 
zones  de  silence  respiratoire. 

Évolution.  Pronostic.  Complications.  —  Généralement  la 
bronchite  ne  devient  chronique  qu'après  une  série  de  bron- 
chites aiguës  de  plus  en  plus  persistantes.  Une  fois  installée, 
elle  est  entrecoupée  de  poussées  aiguës  caractérisées  par  la 
fièvre,  la  dyspnée,  l'augmentation  de  la  toux,  de  l'expectora- 
tion et  des  signes  d'auscultation,  assez  souvent  accompagnées 
de  phénomènes  pulmonaires  congestifs.  L'affection  dure  des 
mois,  des  années. 

La  bronchite  chronique  n'entraîne  pas  la  mort;  bien  traitée 
elle  se  termine  presque  toujours  parla  guérison.  Il  est  excep- 
tionnel, en  dehors  de  conditions  spéciales  (déformations 
thoraciques,  asthme),  de  voir  la  bronchite  aboutir  à  l'emphy- 
sème, à  la  dilatation  cardiaque  et  à  Vasystolie. 

Mais  il  faut  craindre  la  bronchite  fétide,  avec  ou  sans  gangrène 
des  bronches,  la  broncho-pneumonie,  la  pleurésie  purulente,  la.  tuber- 
culose pulmonaire.  La  dilatation  des  bronches  est  rare,  à  moins 
qu'à  la  bronchite  ne  soit  associée  une  broncho-pneumonie. 
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Anatomie  pathologique.  —  Le  calibre  des  bronches  est 
souvent  augmenté,  sans  qu'il  s'agisse  de  dilatation  des  bron- 
ches à  proprement  parler  (p.  382).  Leur  muqueuse  est  épaissie, 
violacée,  grisâtre,  ardoisée  ou  rougeàtre,  recouverte  de  mu- 
cus ou  de  muco-pus. 

Assez  souvent,  il  existe  des  lésions  de  broncho-pneumonie 
chronique. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  généralement  hyper- 
trophiés :  cette  adénite  est  simple  ou  tuberculeuse. 

A  l'examen  microscopique,  les  cellules  épithéliales  sont 
gonflées  et  un  grand  nombre  d'entre  elles  sont  transformées 
en  cellules  caliciformes  ou  cubiques  ;  les  glandes  sont  sail- 
lantes et  présentent  des  lésions  cellulaires  analogues;  le 
chorion  est  infiltré  de  cellules  rondes.  Les  autres  tuniques 
des  bronches  sont  peu  modifiées. 

Diagnostic.  —  l*'  Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic 
de  bronchite  chronique  s'impose  par  l'auscultation  et  l'his- 
toire du  malade  ;  celle-ci  permet  d'établir  l'ancienneté  des 
phénomènes.  La  tuberculose  pulmonaire  est  généralement  facile 
à  éliminer  (p.  418).  Il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  dilatation 
bronchique  (p.  388). 

'2°  Diagnostic  étiologique.  —  Il  se  fait  par  l'anamnèse  et  par 
la  recherche  des  causes  énumérées  plus  haut.  Il  importe 
surtout  d-e  reconnaître  les  conditions  de  terrain,  qui  favo- 
risent la  chronicité  et  qui  conduisent  à  une  thérapeutique 
spéciale;  à  cet  égard,  certaines  bronchites  locales  doivent  faire 
penser  à  une  adénopathie  trachéo-bronchique  tuberculeuse. 

Traitement.  —  1.  Les  poussées  de  bronchites  aiguës  sont 
traitées  comme  il  est  dit  ailleurs  (p.  367). 

IL  L'état  chronique  comporte  un  traitement  étiologique,  un 
traitement  général  et  un  traitement  médicamenteux. 

A.  Traitement  étiologique.  —  II  s'inspire  des  causes  énu- 
mérées à  l'étiologie  ;  il  est  surtout  important  quand  la  bron- 
chite est  entretenue  par  des  lésions  du  nez  et  du  pharynx. 

B.  Traitement  général  et  médicamenteux.  —  On  prescrit  la 
vie  au  grand  air,  dans  un  climat  sec  et  tempéré,  un  régime 
alimentaire  fortifiant  en  rapport  avec  Tàge  de  l'enfant.  On 
fait  faire  matin  et  soir  sur  tout  le  corps  des  frictions  sèches, 
térébenthinées  ou  alcoolisées. 

On  ordonne  de  l'huile  de  foie  de  morue,  du  sirop  iodo-tannique, 
du  sirop  de  raifort  iodé,  de  petites  doses  d'iodure  de  potassium 
ou  de  sodium  alternant  avec  des  préparations  arsenicales  (arsé- 
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niate  de  soude,  cacodylate  de  soude,  etc.),  de^Yîodure  d'ar- 
senic. 

Si  les  sécrétions  bronchiques  sont  abondantes,  on  donne  du 
benzoate  de  soude,  de  la  terpine,  du  baume  de  tolu,  de  la 
teinture  d'eucalyptus,  diversement  associés,  des  préparations 
sulfureuses;  silsi. toux  est  gênante,  de  la  belladone,  de  l'aconit, 
de  l'eau  de  laurier-cerise. 

Enfin  il  y  a  souvent  indication  de  cures  thermales  faites  aux 
eaux  sulfureuses  (les  Eaux-Bonnes,  Cauterets,  Saint-Honoré, 
Saint-Sauveur,  etc.)  ou  aux  eaux  arsenicales  (le  Mont-Dore,  la 
Bourboule). 

IV.  —  Dilatation  des  bronches. 
Scléroses  broncho-pulmonaires. 

Pendant  longtemps  la  dilatation  des  bronches  a  été  consi- 
•dérée  comme  une  affectioii surtout  fréquente  chez  l'adulte  et 
le  vieillard.  En  réalité,  elle  est  assez  commune  chez  Venfant 
(Hutinel).  Une  des  observations  les  plus  caractéristiques  de 
Laënnec,  qui  l'a  décrite  le  premier,  est  celle  d'un  enfant  de 
3  ans  et  demi  ;  il  l'avait  d'ailleurs  rencontrée  assez  souvent 
chez  les  enfants.  Rilliet  et  Barthez,  Comby,  Delacour  (4894). 
Sotiroff  (1897),  Hutinel  surtout  (1905),  oat  précisé  ses  lésions, 
ses  allures  cliniques,  son  étiologie  qui  présentent  des  parti- 
cularités intéressantes.  Son  étude  est  étroitement  liée  à  celle 
des  broncho-pneumonies  sabaiguës  ou  chroniques  et  des  scléroses 
broncho-pulmonaires. 

Il  ne  s'agit  pas  ici  des  dilatations  aiguës  passagères,  obser- 
vées dans  les  bronchites  et  les  broncho-pneumonies  aiguës 
(Andral,  Rilliet  et  Barthez,  etc.)  ou  des  dilatations  minimes 
des  bronchites  chroniques  (p.  381). 

Étiologie.  —  Surtout  fréquente  de  3  à  5  ans  (Rilliet  et 
Barthez),  la  dilatation  des  bronches  s'observe  à  toutes  les 
périodes  de  l'enfance,  même  dans  la  première  année. 

Sa  cause  la  plus  habituelle  est  la  broncho-pneumonie.  Elle 
est  la  conséquence  des  broncho-pneumonies  subaiguës,  notam- 
ment de  celles  qui  compliquent  la  rougeole,  la  coqueluche, 
la  grippe.  Ces  affections  réalisent  des  lésions  destructives  et 
de  la  sclérose  des  bronches,  de  la  sclérose  pulmonaire  péri- 
bronchique. 

La  dilatation  des  bronches  peut  se  développer  chez  des  en-^ 
fants  vigoureux,  mais  souvent  elle  trouve  des  causes  prédispo- 
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santés  dans  la  misère  physiologique,  les  affections  gastro- 
intesiinales  chroniques,  le  rachitisme  et  surtout  dans  l'hé- 
rédo-syphilis;  celle-ci  se  trouve  à  lorigine  dans  la  moitié  des 
cas  (Hutineli, 

Les  facteurs  ctiologiques  suivants  interviennent  plus  rare- 
ment. 

Ce  sont  : 

La  symphyse  pleurale,  qui  est  généralement  associée  à  la 
broncho-pneumonie  chronique,  peut  exister  seule. 

Les  corps  étrangers  des  bronches,  qui  déterminent  de  la 
bronchite  et  de  la  broncho-pneumonie,  sont  une  cause  assez 
commune  de  dilatation  bronchique  (Comby)  ;  on  l'a  observée 
à  la  suite  de  la  pénétration  dun  tube  de  verre,  d'un  clou  de 
girofle,  d'un  petit  caillou,  d'une  pointe  de  toupie,  etc. 

Les  rétrécissements  des  bronches,  réalisés  généralement 
par  une  adénopathie  trachéo-bronchiqiie  tuberculeuse,  rarement 
d'origine  syphilitique,  interviennent  quelquefois. 

La  tuberculose  pulmonaire  en  est  plus  rarement  la  cause 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte;  le9=>  formes  fibreuses,  qui,  chez 
ce  dernier,  déterminent  fréquemment  des  dilatations  des 
bronches,  sont  en  effet  exceptionnelles  dans  le  jeune  âge. 

La  syphilis  héréditaire,  dont  je  viens  de  montrer  le  rôle, 
cause  des  bronchectasies  congénitales  différentes  de  celles  étu- 
diées ici. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  des 
adhérences  pleurales,  de  ï emphysème.  Généralement  à  l'une  des 
bases,  surtout  à  gauche,  quelquefois  aux  2,  parfois  en  d'au- 
tres points  du  poumon  et  même  au  sommet,  le  poumon 
est  atteint  de  broncho-pneumonie  chronique,  dur,  violacé,  rou- 
geâtre.  C'est  à  ce  niveau,  sur  les. moyennes  et  petites  bron- 
ches, que  siègent  les  dilatations;  elles  sont  habituellement 
multiples  et  peuvent  atteindre  le  volume  d'un  pois,  d'une 
noisette. 

Les  3  formes  de  dilatation,  décrites  par  Laënnec,  Andral, 
Cruveilhier,  peuvent  se  rencontrer  ;  mais  les  dilatations  moni- 
liformes  sont  exceptionnelles  et  les  dilatations  anipullaires 
(anévrysmes  bronchiques)  plus  rares  que  chez  l'adulte. 

Les  dilatations  cylindriques  sont  les  plus  fréquentes.  —  A 
la  coupe  (fîg.  6"2),  on  voit,  au  milieu  du  lobe  pulmonaire  car- 
nifié,  les  bronches  dilatées  sous  forme  d'orifices  ou  de  tubes 
plus  ou  moins  volumineux  rappelant  l'aspect  du  fromage  de 
Gruyère  (Rilliet  et  Barthez).  On  reconnaît  l'étendue  de  la  di- 
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latation  en  sectionnant  la  bronche  suivant  sa  longueur  (Laën- 
nec)  ;  assez  souvent,  à  l'extrémité  des  bronches  élargies,  il  y 
a  de  petites  dilatations  ampullaires. 


Fig.  62.  —  Dilatations  bronctiiques.  Coupe  macroscopique,  du  poumon  paral- 
lèle à  son  grand  axe  (Hutinel).  —  i,  gi'osses  bronches  dilatées;  2,  petites 
bronches  dilatées;  3,  travées  fibreuses  parcourant  le  poumon;  4,  lobe  su- 
périeur du  poumon  entouré  de  tissu  conjonctif;  5,  îlots  de  parenchyme 
pulmonaire  isolés  par  du  tissu  fibreux. 

Les  bronches  dilatées  sont  remplies  de  muco-pus.  Leur  sur- 
face est  rouge  et  lisse  ou  chagrinée  si  la  lésion  est  relative- 
ment récente,  blanche  ou  grise,  granuleuse,  recouverte  de  vé- 
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gétationspapilliformes  quand  le  processus  est  ancien.  Vépi- 
thélium  bronchique  (fig.  63)  est  modifié  :  on  note  la  disparition 
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Fig.  63.  —  Dilatations  bronchi(iues.  Préparation  histologique  de  la  coupe 
macroscopique  précédente  (Hutinel).—  i,  lumière  d'une  grosse  bronche  ; 
2,  lumière  d'une  petite  bronche  dilatée;  3,  lumière  d'une  bronchiole  rem- 
plie par  l'épithélium  desquamé  et  des  leucocytes  altérés;  4,  modifications 
de  lépithélium  bronchique;  5,  vaisseaux  péri-bronchiques  dilatés;  6,  pneu- 
monie chronique  au  pourtour  des  bronches  dilatées;  7,  parenchyme  pul- 
monaire peu  altéré. 

des  cils  vibratiles,  la  transformation  en  cellules  calciformes 
ou  cubiques;  rarement  il  est  disparu  et  remplacé  par  une 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants  •>-, 
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couche  de  tissu  embryonnaire  comme  dans  les  vieilles  dilata- 
tions de  l'adulte.  Le  chorion  est  épaissi,  infiltré  de  cellules 
rondes  ;  les  fibres  musculaires,  les  fibres  élastiques  et  les  carti- 
lages sont  plus  ou  moins  profondément  altérés  ;  la  sous-mu- 
queuse renferme  un  riche  réseau  de  capillaires  très  dilatés. 
Le  lobule  pulmonaire  présente  des  lésions  de  sclérose  broncho- 
pulmonaire, qui  d'ailleurs  sont  parfois  minimes  (Hutinel). 

Dans  le  muco-pus  on  trouve  une  riche  Jlore  microbienne  : 
pneumobacilles  de  Friedlander,  streptocoques,  pneumoco- 
ques, staphylocoques,  tétragènes,  etc. 

Pathogénie.  —  Les  conditions  étiologiques  et  les  lésions 
constatées  montrent,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  passer  en 
revue  lés  différentes  théories  pathogéniques,  le  rôle  joué  : 
l*'  par  les  altérations  de  la  paroi  bronchique,  principalement 
par  celles  des  fibres  musculaires  et  des  fibres  élastiques,  et 
par  les  altérations  des  espaces  péri-bronchiques;  2°  par  la  tourc 
qui  entraîne  la  distension  brutale  des  bronches  et  "des  al- 
véoles ;  3°  par  les  adhérences  pleurales,  dont  l'importance, 
mise  en  relief  par  Barth,  n'est  pas  à  dédaigner  chez  l'enfant 
(Hutinel). 

Mais  la  cause  fondamentale  réside  dans  la  broncho-pneu- 
monie scléreuse,  due  à  des  infections  banales;  le  dévelop- 
pement delà  sclérose  est  souvent  favorisé  par  l'existence  d'un 
terrain  syphilitique,  qui  imprime  sa  marque  aux  lésions. 

Symptômes.  —  i*'  Période  de  début.  —  La  dilatation  chro- 
nique des  bronches  se  constitue  lentement.  L'enfant  a  une 
broncho-pneumonie  subaiguë,  qui  se  résout  mal  et  dont  il 
ne  se  remet  jamais  bien.  Il  continue  à  tousser,  et,  s'il  a  dé- 
passé 6  ou  8  ans,  à  expectorer;  la  fièvre  ne  disparaît  pas 
et  la  température  reste  irrégulière  ;  de  gros  raies  humides  ca- 
vernuleux  persistent  au  niveau  du  foyer.  Au  bout  de  quelques 
semaines  ou  de  quelques  mois,  les  phénomènes  peuvent 
s'amender  et  l'enfant  semble  guéri.  Mais,  à  l'occaEion  d'un 
refroidissement,  d'un  rhume,  d'une  rougeole,  ils  réapparais- 
sent et  souvent  chaque  fois  avec  une  intensité  croissante. 
Finalement  la  maladie  est  constituée. 

2"  Période  d'état.  —  La  toux  est  habituelle,  souvent  quin- 
teuse,  pénible  :  elle  provoque  parfois  le  vomissement  ;  elle  sur- 
vient par  accès,  principalement  le  matin.  Cette  toux  est  grasse  ; 
au-dessus  de  6  ou  8  ans  elle  s'accompagne  d'une  expectoration 
caractéristique  {vomique  bronchique)  ;  elle  est  abondante,  mu- 
queuse, muco-purulente,  d'odeur  fade,  généralement  moins- 
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fétide  que  chez  l'adulte;  au  repos  elle  se  divise  en  une 
couche  supérieure  formée  de  mucus  contenant  des  fdaments 
purulents  et  une  couche  inférieure  épaisse,  puriforme.  Les 
examens  répétés  ne  décèlent  pas  de  bacilles  de  Koch,  sauf 
s'il  existe  une  tuberculose  associée. 

La  dyspnée  est  nulle  ou  peu  marquée. 

Les  hémoptysies,  fréquentes  chez  l'adulte,  sont  exception- 
nelles. 

A  linspecticn  du  thorax,  on  constate  souvent,  d'un  côté,  à  la 
partie  posléro-latérale  inférieure,  une  rétraction  de  la  paroi  et 
une  diminution  de  Famplitude  respiratoire,  dues  à  des  adhé- 
rences pleurales.  A  ce  niveau,  il  y  a  généralement  une  siibma- 
tité  plus  ou  moins  accentuée,  de  gros  râles  soiis-crépitants  ou 
du  gargouillement,  une  respiration  soufllante  et  même  un 
souffle  caverneux.  Souvent  on  ne  perçoit  ces  signes  d'auscul- 
tation .^qu'en  faisant  tousser  renfant;si  on  ne  prend  pas 
cette  précaution,  on  peut  ne  trouver  dans  cette  région  que 
des  râles  sous-crépitants  de  bronchite,  comme  dans  le  reste 
de  la  poitrine  et  principalement  aux  bases.  Parfois  d'ail- 
leurs les  signes  de  dilatation  sont  bilatéraux,  ou  bien  soiit 
localisés  à  l'un  des  sommets. 

Malgré  ces  signes  physiques  souvent  très  accentués,  Yélat 
général  est  satisfaisant,  l'appétit  est  bon  ;  il  n'y  a  pas  de 
fièvre,  sauf  au  moment  des  poussées  aiguës. 

3°  Terminaisons.  —  Les  symptômes,  que  je  viens  de  dé- 
crire, n'existent  pas  toujours  d'une  façon  permanente  ;  ils 
n'apparaissent  souvent  qu'à  l'occasîbn  de  poussées  aiguës.  Si 
l'affection  est  convenablement  traitée,  ces  poussées,  d'abord 
fréquentes  et  intenses,  s'espacent  et  s'atténuent  à  la  longue. 
La  guérison,  qui  est  exceptionnelle  chez  l'adulte,  peut  se  pro- 
duire, car,  avec  l'accroissement  des  voies  respiratoires,  les 
bronches  dilatées  finissent  par  avoir  un  calibre  normal;  mais 
les  enfants  restent,  en  pareil  cas,  prédisposés  aux  affections 
bronchiques.  Même  si  elle  ne  se  produit  pas,  les  malades 
sont  susceptibles  d'atteindre  un  âge  avancé;  j'ai  vu  2  vieil- 
lards, porteurs  de  dilatations  bronchiques  à  l'une  des  bases 
pulmonaires,  dues  manifestement  à  des  broncho-pneumonies 
de  l'enfance. 

S'il  est  des  cas  favorables  et  si,  d'une  façon  générale,  la 
dilatation  des  bronches  est,  chez  l'enfant,  «  moins  cavitaire, 
moins  suppurante  »  (Hutinel)  qu'à  un  âge  plus  avancé,  il  en 
est  d'autres  où  la  suppuration  bronchique  est  la  cause  d'une 
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toxi-injedion,  qui  amène  tôt  ou  tard  la  cachexie  et  la  mort.. 
On  peut  alors  observer  les  doigts  hippocratiqu.es. 

La  terminaison  par  asystolie  est  rare  chez  l'enfant. 

Complications.  —  Les  bronches  dilatées  peuvent  être  le 
point  de  départ,  dans  l'enfance  comme  aux  autres  âges,  de 
manifestations  septicémiques  :  arthrites  infectieuses,  abcès  du 
foie,  abcès  du  cerveau,  endocardites,  péricardites,  méningites,  etc. 

Au  niveau  des  voies  respiratoires,  on  peut  observer  des 
bronchites  fétides,  la  gangrène  pulmonaire,  des  broncho-pneumo- 
nies, des  pleurésies  purulentes. 

La  tuberculose  se  développe  assez  souvent  et  il  n'est  pas 
rare  de  voir  au  bout  d'un  certain  temps  les  malades  réagir  à 
la  tuberculine  ;  mais  elle  n'est  pas  fatale,  si  l'enfant  est  placé 
dans  de  bonnes  conditions  d'existence,  à  l'abri  de  la  conta- 
gion. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  entre  la  dilatation  des  bron- 
ches et  la  broncho-pneumonie  chronique  ne  se  pose  pas,  car 
((  les  foyers  que  laissent  après  elles  certaines  broncho-pneu- 
monies sont  constitués  précisément  par  des  dilatations  bron- 
chiques et  par  une  certaine  condensation  du  parenchyme 
pulmonaire  »  (Hiitinel). 

La  confusion  est  facile  avec  : 

1"  La  bronchite  chronique.  —  Généralement  on  méconnaît 
la  dilatation,  dont  les  signes  manquent  ou  sont  voilés  parles 
symptômes  de  la  bronchite  généralisée.  On  doit  penser  à  la 
dilatation  quand  les  signes  prédominent  dans  une  région, 
surtout  si,  à  son  niveau,  existent  des  signes  cavitaires. 

Au  moment  des  poussées  aiguës,  la  confusion  est  possible 
avec  une  broncho-pneumonie  aiguë. 

2*^  La  tuberculose  pulmonaire.  —  C'est  là  un  diagnostic  par- 
fois très  difficile;  il  n'est  pas  rare  que  des  enfants  atteints 
de  dilatations  bronchiques  soient  considérés  comme  des  tu- 
berculeux. En  faveur  des  dilatations  on  noté  l'existence  d'une 
broncho-pneumonie  antérieure,  le  siège  des  lésions  aux  bases, 
l'état  général  satisfaisant  et  l'apyrexie,  l'absence  de  bacille 
de  Koch  dans  l'expectoration,  l'évolution.  Les  difficultés  sont 
surtout  grandes  quand  les  dilatations  siègent  au  sommet  et 
au  moment  des  poussées  aiguës  fébriles. 

H  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  la  dilatation  des  bron- 
ches peut  coexister  avec  une  tuberculose  pulmonaire  ou  gan- 
glionnaire ;  la  présence  de  bacilles  de  Koch  dans  l'expecto- 
ration ne  permet  pas  de  l'éliminer. 
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d''  La  pleurésie  purulente  interlobaire  {p.  Ai'2). 

Traitement.  —  Le  traitement  est,  d'une  façon  générale,  le 
même  que  celui  de  la  bronchite  chronique  (p.  3Si). 

Pour  modifier  les  sécrétions  bronchiques  et  activer  les 
contractions  des  fibres  musculaires  lisses,  on  prescrit  Vergo- 
tine  associée  à  la  strychnine  (Comby). 

Les  bains  d'air  comprimé,  la  gymnastique  respiratoire  donnent 
de  bons  résultats. 

Quant  au  traitement  chirurgical,  il  suffit  de  se  rappeler  l'as- 
pect des  lésions  pour  se  rendre  compte  qu'il  ne  peut  avoir 
aucune  action  utile. 


V.  —  Congestion  aiguë  du  poumon. 

Fréquente  à  tous  les  âges,  la  congestion  aiguë  du  poumon 
l'est  particulièrement  chez  l'enfant,  par  suite  de  l'extrême 
susceptibilité  de  son  système  vaso-moteur.  Tantôt  elle  est 
secondaire  à  une  autre  affection,  tantôt  elle  évolue  comme  une 
maladie  primitive  {congestion-maladie  de  Woillez). 

Elle  détermine  des  phénomènes  généraux  et  fonctionnels 
(fièvre,  douleur  thoracique,  toux,  dyspnée),  et  des  signes 
physiques  :  submatité,  diminution  du  murmure  vésiculaire, 
souffle  d'intensité  variable,  auxquels  peuvent  se  surajouter 
des  râles  crépitants  ou  sous-crépitants  plus  ou  moins  fins, 
quand  il  se  produit  des  exsudats  dans  les  alvéoles  pulmo- 
naires et  les  petites  ramifications  bronchiques.  Ces  signes 
sont  remarquables  par  leur  mobilité,  leur  instabilité,  leur 
courte  durée. 

A.  —  Congestion  secondaire.  —  Elle  se  rencontre  souvent 
dans  les  affections  de  l'appareil  respiratoire  :  bronchite  aiguë, 
broncho-pneumonie ,  pneumonie,  pleurésie,  tuberculose  pulmonaire^ 
adénopathie  trachéo-bronchique,  coqueluche,  etc.  Elle  est  parti- 
culièrement fréquente  chez  les  enfants  (Cadet  de  Gassicourt). 
Dans  la  bronchite  aiguë  des  enfants,  même  légère,  les  phé- 
nomènes congestifs  sont  fréquents  (Cadet  de  Gassicourt)  ;  je 
ne  reviens  pas  sur  leur  description  (p.  367).  Dans  la  broncho- 
pneumonie, se  produisent  des  poussées  congestives(Lcgendre 
et  Bailly,  Cadet  de  Gassicourt),  courtes  et  mobiles,  qui  aug- 
mentent la  dyspnée  et  la  fièvre  pendant  4  ou  2  jours  (p.  374). 
Dans  la  pneumonie,  ces  poussées  surviennent  au  début,  pen- 
dant l'évolution,  ou  au  moment  de  la  convalescence. 
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La  congestion  pulmonaire  s'observe  encore  dans  les  in- 
fections (fièvre  typhoïde,  rhumatisme  articulaire  aigu,  etc.) 
et  les  intoxications  aiguës,  dans  certaines  cardiopathies,  etc. 

B.  —  Congestion-maladie  (Woillez).  —  Cette  forme  de 
congestion  évolue  comme  une  maladie  primitive  idiopathique.  On 
lui  a  décrit  des  types  cliniques  divers.  Les  uns  simulent  plus 
ou  moins  la  pneumonie  :  c'est  la  congestion  pulmonaire  à  forme 
pneumonicjue  {WoiWez),  lapneumonie  congestive  (Potain),  la  con- 
gestion pulmonaire  aiguë  primitive,  étudiée  chez  l'enfant  par 
Cadet  de  Gassicourt.  Les  autres  se  rapprochent  par  leurs 
symptômes  de  la  pleurésie  avec  épanchement,  soit  CjLu'il  y 
ait  du  liquide  en  quantité  appréciable  dans  la  plèvre  {conges- 
tion pleuro-pulmonaire  de  Potain,  Duflocq  et  Serrant),  soit 
que  la  plèvre  reste  indemne,  [spléno-pneumonie  (Grancher), 
maladie  de  Grancher  (Oueyrat)]. 

l'*  Congestion  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie.  —  Je 
n'insiste  pas  sur  sa  description,  car  cliniquement  cette  forme 
de  congestion  ressemble  à  la  pneumonie  abortive  (p.  399)  par 
son  début  brusque,  son  hyperthermie,  ses  signes  physiques 
(submatité,  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire  ou  souffle 
doux  et  superficiel,  râles  crépitants  ou  sous-crépitants  fins), 
sa  défervescence  rapide  au  bout  de  1  a  3  jours.  Pour 
Hénoch,  d'Espine,  etc.,  elle  n'est  d'ailleurs  qu'une  pneu- 
monie abortive  ou  rudimentaire.  Elle  est  souvent  due  au 
pneumocoque. 

S*'  Congestion  pleuro-pulmonaire  (type  Potain).  —  Le  dé- 
but, généralement  progressif,  est  marqué  par  des  frissons, 
un  point  de  côté,  de  la  toux,  de  la  fièvre.  On  constate  à  l'une 
des  bases  de  la  matité,  de  l'abolition  des  vibrations,  un 
souffle  doux,  étalé,  des  crépitations  pleurales,  de  la  broncho- 
égophonie.  Ce  sont  donc  des  signes  de  pleurésie,  mais  à  ca- 
ractères anormaux,  qui  sont  dus  à  la  coexistence  d'une  con- 
gestion pulmonaire  et  d'une  mince  couche  de  liquide. 
Celui-ci,  d'ailleurs,  peut  manquer  et  en  tout  cas  sa  présence 
ne  peut  être  affirmée  que  par  la  ponction  exploratrice. 

3«»  Spléno-pneumonie,  maladie  de  Grancher.  —  Cette  forme, 
décrite  par  Grancher  (1883)  chez  l'adulte,  n'est  pas  rare  chez 
l'enfant.  Mlle  Brandhendler  (4890)  et  Queyrat  (4892)  l'ont 
étudiée  chez  ce  dernier.  Elle  est  due  en  général  au  pneu- 
mocoque. 

Elle  débute  par  des  frissons,  de  la  fièvre,  un  point  de 
côté,  de  la  toux.  Il  n'y  a  pas  d'expectoration,  même  chez  les 
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rgrands  enfants.  Lexamen  delà  poitrine  décèle  aune  des  bases 
la  plupart  des  signes  d'un  épanchement  pleural  :  immobilité 
du  thorax,  matité,  abolition  des  vibrations  thoraciques, 
souffle  expiratoire  aigu,  égopbonie,  pectoriloquie  aphone  ; 
la  pointe  du  cœur  est  déplacée,  quand  l'affection  siège  à 
gauche.  Cependant  il  n'y  a  pas,  comme  dans  la  pleurésie,  de 
diminution  de  l'espace  de  Traube,  de  déviation  sternale 
(absence  du  signe  du  cordeau  de  Pitres);  les  vibrations 
réapparaissent  graduellement  vers  la  limite  supérieure,  l'égo- 
phonie  est  moins  nette  et  on  entend  des  crépitations-  fines 
vers  la  base  ;  enfin  la  ponction  du  thorax  ne  retire  pas  de 
liquide. 

La  spléno-pneumonie  a  une  évolution  aiguë,  qui  dure  8  à 
15  jours,  ou  subaignë.  Elle  guérit  toujours  ;  mais  elle  doit 
faire  penser  à  la  tuberculose  (Landouzy  et  Oueyrat). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  a  été  fait,  chemin  faisant, 
pour  chacune  des  formes  cliniques,  avec  la  pneumonie,  si  tant 
est  qu'il  doive  l'être,  et  avec  la  pleurésie. 

Il  importe,  après  la  guérison,  de  rechercher  avec  soin  les 
signes  de  Yadénopalhie  trachéo-broncliique.  En  effet,  si  la 
congestion  pulmonaire  aiguë  est  une  infection  comparable  à 
la  pneumonie,  elle  est  souvent  favorisée  par  l'existence  de 
ganglions  hypertrophiés  dans  le  médiastin. 

Traitement.  —  On  fait  de  la  révulsion  thoracique  avec  des 
cataplasmes  sinapisés,  des  ventouses  sèches  ou  scarifiées. 
Au  besoin  on  donne  un  purgatif,  un  vomitif,  de  la  quinine.  Si 
la  fièvre  ou  la  dyspnée  sont  marquées,  on  prescrit  des  enve- 
loppements frais  et  humides  du  thorax,  des  bains  chauds  ou 
iièdes. 

VL  —  Œdème  aigu  du  poumon. 

Cette  affection,  rare  chez  l'enfant,  ne  se  rencontre  guère 
que  dans  la  grande  enfance  (Rilliet  et  Barlhez). 

Etiologie.  —  Ses  causes  sont  :  1°  les  maladies  infectieuses 
aiguës  :  scarlatine  (Legendre,  1846),  rougeole,  rhumatisme 
articulaire  aigu,  grippe;  —  2°  les  infections  aiguës  du  poumon  : 
broncho-pneumonie,  pneumonie;  la  tuberculose  pulmonaire  : 
—  3"  la  thoracefitèse  pratiquée  sans  précautions  ;  —  4«  les  né- 
phrites aiguës,  subaiguës  ou  chroniques,  les  aortites,  etc. 

Des  injections  massives  de  sérum  artificiel  peuvent  le  provo- 
quer chez  les  athrepsiques  (Achard  et  Paisseauj. 
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Symptômes.  —  On  peut  distinguer  2  types  cliniques  prin- 
cipaux. 

1°  Œdème  suraign.  —  L'enfant  est  pris  d'une  crise  d'étouffe- 
ment  et  meurt  en  quelques  instants.  Cette  forme  s'observe 
dans  la  néphrite  scarlatineuse. 

2°  Œdème  aigu.  —  Subitement  apparaît  une  dyspnée,  qui 
va  en  augmentant,  et  une  expectoration  albumineuse  abonda;nte, 
qui  peut  manquer.  La  sonorité  du  thorax  est  augmentée  et 
on  entend  à  l'auscultation  des  râles  sous-crépiiants  fins,  qui 
envahissent  rapidement  les  poumons  de  bas  en  haut.  La 
mort  survient  au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques 
jours  par  asphyxie  ou  par  asystolie  aiguë  ;  mais  une  inter- 
vention active  peut  amener  la  guérison. 

L'œdème  aigu  s'observe  parfois  chez  le  nourrisson.  Un  en- 
fant de  11  mois,  au  cinquième  jour  d'une  broncho-pneumonie 
pseudo-lobaire,  est  pris  subitement  de  dyspnée,  d'expectora- 
tion spumeuse,  filante,  rosée  ;  la  température  dépasse  40o  et 
on  entend  de  gros  râles  buUeux  généralisés  ;  la  crise  dure 
9  heures  et  se  termine  par  guérison  (R.  Voisin). 

Diagnostic.  —  Vévolution  et  les  signes  physiques  permet- 
tent de  distinguer  l'œdème  aigu  des  autres  grands  états, 
dyspnéiques  :  asthme,  embolie  pulmonaire,  dyspnée  urémique^ 
fjranulie. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  choix  est  la  saignée  géné- 
rale; \3i  saignée  locale  par  ventouses  scarifiées  est  beaucoup 
moins  active.  On  fait  en  outre  des  injections  sous-cutanées 
de  caféine,  d'éther,  ô'huile  camphrée.  La  morphine,  qui  adonné 
de  bons  eftetschez  l'adulte  (Vaquez),  peut  être  essayée  chez 
les  grands  enfants. 

On  prescrit  le  régime  lacté;  au  cas  de  néphrite,  la  diète  hy- 
drique est  souvent  indiquée  au  début. 

VIL  —  Pneumonie  lobaire. 

La  pneumonie  lobaire,  franche,  aiguë,  fibrineuse,  maladie  de 
tous  les  âges,  est  particulièrement  fréquente  chez  l'enfant  : 
sur  100  cas,  Jurgensen  en  compte  51  de  0  à  10  ans,  26  de 
4i  à  50  ans,  23  à  partir  de  51  ans. 

Bactériologie.  Pathogénie.  —  La  pneumonie  est  une  in- 
fection du  poumon  par  le  pneumocoque  lancéolé  encapsulé  de 
Talamon-Frankel. 
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On  le  trouve  dans  l'expectoration  et  dans  le  poumon  ma- 
lade. Les  hémocultures  sont  fréquemment  positives. 

Il  est  généralement  admis  que  la  pneumonie  est  la  localisa- 
tion d'une  pneumococcéinie.  La  radioscopie  a  démontré  la  réa- 
lité de  cette  conception  chez  l'enfant  (Weill  et  Mouriquand). 

Il  existe  des  pneumonies  attribuables  à  d'autres  germes  : 
coccobacille  de  Pfeijfer,  bnciUes  typhiqiies,  etc.  :  elles  présentent 
certaines  particularités  et  sont  dites  atypiques. 

Etiologie.  —  Toutes  les  périodes  de  l'enfance  ne  sont  pas 
également  sujettes  à  la  pneumonie.  Rare  au-dessous  de  2  ans, 
elle  a  son  maximum  de  fréquence  entre  2  et  6  ans  (Rilliet  et 
Barthez),  à  4  ans  (Schlesinger,  Comby).  Elle  est  exception- 
nelle dans  les  premières  semaines  de  la  vie  ;  elle  se  rencontre 
cependant  parfois  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  quand  la 
mère  est  atteinte,  pendant  la  grossesse,  d'une  pneumococcie. 

Elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  que  chez  les  filles 
(Rilliet  et  Barthez,  Hénoch,  etc.). 

Dans  les  pays  tempérés,  elle  s'observe  surtout  au  prin- 
temps (mars  à  mai),  puis  à  l'automne;  elle  est  plus  rare  en 
été  et  en  hiver. 

Comme  causes  occasionnelles,  on  note  le  froid,  les  trauma- 
tismes  du  thorax,  le  surmenage. 

La  pneumonie  est  une  aiTection  endémique  due  à  l'interven- 
tion des  pneumocoques,  qui  végètent  normalement  dans  la 
bouche  et  le  pharynx  et  deviennent  pathogènes  sous  des 
influences  diverses.  Parfois  elle  est  épidémique  ;  dans  une 
famille,  dans  une  école,  dans  un  village,  plusieurs  per- 
sonnes, surtout  les  enfants,  sont  prises  simultanément  ou 
successivement.  Dans  ces  cas,  elle  semble  être  contagieuse; 
en  général,  la  contagiosité  est  faible  et,  dans  les  hôpitaux, 
©n  ne  constate  qu'exceptionnellement  le  passage  d'un  en- 
fant à  un  autre  ;  beaucoup  plus  dangereuses,  au  point  de  vue 
de  la  contagion,  sont  lés  rhinites  et  les  rhino-pharyngites 
pneumococciques  dont  la  fréquence  est  grande  à  certaines 
périodes  de  l'année. 

Assez  souvent,  chez  l'enfant  aussi  bien  que  chez  l'adulte, 
on  observe  des  récidives  :  Comby  les  a  notées  30  fois  sur 
356  cas,  à  des  intervalles  de  3  mois  à  6  ans. 

Le  plus  souvent  la  pneumonie  est  primitive;  elle  surprend 
les  enfants  en  pleine  santé.  Quelquefois  elle  succède  à  des 
maladies  aiguës  (pneumonies  secondaires),  rhume  simple,  bron- 
chite   7  p.  400  des  cas,  Comby),  grippe  {pneumonie  grippale), 
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rougeole,  coqueluche,  etc.   La  fièvre  typhoïde  peut  débuter 
par  une  pneumonie,  sur  la  nature  de  laquelle  on  discute. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  autopsies  de  pneumonie 
franche  sont  rares  chez  l'enfant.  Le  lobe  pulmonaire  inté- 
ressé forme  un  bloc  passant  successivement  par  les  phases 
d'engouement,  ô'hépatisation  rouge  (Laënnec)  et  d'hépatisation 
jaune  (Barth).  Les  lésions  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte, 
mais  les  granulations  sont  plus  petites,  ce  qui  tient  aux 
dimensions  moindres  des  alvéoles  pulmonaires.  Quelquefois 
on  observe  une  pneumonie  massive  (Giancher). 

U hépatisation  grise,  Yabcès,  pneumonique,  la  gangrène  pulmo- 
naire sont  des  terminaisons  exceptionnelles  ;  de  même  la 
sclérose  pulmonaire  liée  au  passage  à  l'état  chronique. 

11  existe  constamment  des  lésions  de  la  plèvre  (membranes 
fibrineuses,  exsudât  séro-fibrineux,  séro-purulent  ou  puru- 
lent; et,  d'une  façon  plus  ou  moins  fréquente,  des  altérations 
des  divers  appareils  ou  organes,  qui  sont  signalées  à  propos 
des  complications. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  la  pneumonie  pré- 
sentent chez  Tenfant  des  particularités  intéressantes. 

1^  Début.  Période  d'engouement,  —  Que  la  pneumonie 
éclate  d'emblée  ou  ait  été  précédée  pendant  quelques  jours 
d'un  peu  de  fièvre  et  de  catarrhe  des  voies  respiratoires,  ce 
qui  est  assez  fréquent  chez  l'enfant,  le  début  est  brusque  et 
solennel,  marqué  par  des  symptômes  plus  ou  moins  constants  : 
frisson, vomissemeni, point  décote,  dyspnée,  toux,  fièvre, etc. 

Le  frisson  unique,  intense,  accompagné  de  claquements 
de  dents,  si  habituel  chez  l'adulte,  n'existe  chez'  l'enfant  que 
i  fois  sur  10  (Comby);  il  est  d'autant  moins  appréciable  que 
l'enfant  est  plus  jeune;  il  ne  s'agit  le  plus  souvent  que  de 
frissoimements.  Souvent,  il  est  remplacé  par  un  vomissement 
qui  en  est  l'équivalent  à  cette  période  de  la  vie. 

Le  point  de  côté  manque  dans  près  de  la  moitié  des  cas  ; 
d'intensité  variable,  il  siège  dans  l'aisselle  ou  sous  le  mamelon 
du  côté  malade.  Souvent,  plus  souvent  que  chez  l'adulte,  il 
existe  des  douleurs  abdominales,  accompagnant  la  douleur 
thoracique  ou  isolées;  ce  peuvent  être  des  douleurs  diffuses, 
des  coliques,  ou  des  douleurs  localisées  à  la  fosse  iliaque 
droite,  simulant  l'appendicite  [forme  appendiculaire  de  la 
pneumonie,  pneumonie  aiguë  appendiculaire,  pseudo-appendicite 
pneumonique).  Parfois  la  douleur  siège  au  niveau  du  foie,  au- 
dessous  des  fausses  côtes  droites. 
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-  Pneumonie  du  sommet  droit 
(enfant  de  4  ans  1/2). 


La   dyspnée    est    habituelle,    quelquefois    très    marquée; 
-pendant  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  elle  est  minime  et 
l'attire  pas  l'atten- 
tion. 

La  toux  manque 
a^sez  souvent. 

La  température 
atteint  d'emblée 
40«-41°  (fig.  64)  ;  le 
pou/s  est  à  120-150. 
A  côté  de  ces 
symptômes  cardi- 
naux, il  en  est  d'au- 
tres importants  à 
connaître.  Il  y  a, 
dans  la  moitié  ou 
les  deux  tiers  des  cas,  des  troubles  gastro-intestinaux  :  rom/sse- 
rnt'n/s  alimentaires  puis  bilieux,  qui  peuvent  se  répéter  pendant 
quelques  jours,  constipation,  rarement  r?tarr/iee.  Fréquemment 
:>n  observe  des  réactions  encéphalo-méningées  :  céphalalgie, 

raideur  de  la  nuque,  signe  de 
Kernig,  convulsions  passagères 
chez  les  enfants  de  moins  de 
4  ans,  délire  chez  les  enfants 
plus  grands,  agitation,  insom- 
nie ou  au  contraire  somno- 
lence. Il  y  a  quelquefois  des 
épistaxis. 

L'examen  du  thorax  à  ce  mo- 
ment est  souvent  négatif,  même 
à  la  radioscopie  (Weill  et 
Mouriquand),  ce  qui  élimine 
riiypothèse  classique  de  la 
-pneumonie  centrale.  Parfois 
cependant  il  existe  en  un  point 
limité  de  la  poitrine  de  la  sub- 
matité,  de  l'affaiblissement  du 
murmure  vésiculaire  et  même  quelques  râles  crépitants  à  la  toux; 
l'exploration  radioscopique  est  alors  positive.  Un  signe  pré- 
coce et  d'une  certaine  valeur  diagnostique  est  Vimmobilité  ou 
le  défaut  d'expansion  de  la  région  sous-claviculaire,  du  côté  où  siège 
la  pneumonie  {signe  de  Weill),  et  le  skodisme  au  même  niveau. 
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Fig.  65.  —  Pneumonie  droite 
(enfant  de  7  ans). 
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2°  Période  d'état.  Période  d*hépatisation  rouge.  —  Celte 
période  commence  le  2«ou  le  Séjour.  L'enfanta  \q  faciès  carac- 
téristique, rouge,  vultueux  ;  une  des  pommettes,  celle  du  côté 
où  siège  la  pneumonie,  est  souvent  plus  colorée  que  l'autre. 

Souvent,  du  S*'  au  Séjour,  apparaît  de  Yherpès  labial  ou  péri- 
anal. 

La  fièvre  est  élevée  (40''-41"),  en  plateau,  avec  de  faibles 
rémissions  matinales  ;  parfois  il  se  fait  le  2«  ou  3«  jour,  une 
rémission  passagère  (fîg.  64). 

Le  poals  est  à   130-140  et  plus.   La   pression    artérielle   est 


Fig.  66.  —  Radioscopie  de  la  pneumonie.  —  Période  de  début  et  période 
de  régression  de  l'hépalisalion  (Weill  et  Mouriquand). 


variable,  normale,  diminuée  ou  augmentée  (Durand-Viel). 

La  tonx  est  en  général  peu  intense.  L'expectoration  manque 
saufchez  les  grands  enfants;  ces  derniers  rejettentdes  crachats 
visqueux,  adhérents,  ambrés  ou  rouilles,  caractéristiques. 

Le  point  de  côté  et  les  autres  phénomènes  douloureux» 
quand  ils  existaient,  s'amendent  et  disparaissent  généra- 
lement. 

Par  contre  la  dyspnée  s'accentue  ou  apparaît  :  on  compte 
40  à  80  respirations  par  minute  ;  elles  sont  d'autant  plus  fré- 
quentes que  l'enfant  est  plus  jeune.  Il  est  des  cas  cependant 
où  la  dyspnée  reste  minime  ou  fait  défaut. 

La  langue  est  sèche,  la  soif  vive,  Vappétit  nul  ;  il  y  a  géné- 
ralement de  la  constipation.  Le  foie  est  souvent  tuméfié,  la 
rate  quelquefois. 

Les  urines  sont  rares,  colorées,  riches  en  urée  et  en  acide 
urique,   pauvres  en  chlorures  (il  y  a  rétention  dans  l'orga- 
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nisme);  dans  5  p.  100  des  cas  (Comby)  il  y  a  une  albuminurie 
passagère. 

Dans  le  sang,  la  fibrine  est  augmentée  ;  les  hématies  sont 
normales  ou  peu  diminuées  ;  on  constate  une  leucocytose 
polynucléaire  et  la  disparition  des  éosinophiles  (P.  Heim). 

Il  y  a  souvent  de  Vagitaiion  et  du  délire  nocturnes,  ou,  au 
contraire,  surtout  chez  les  tout  jeunes  enfants,  de  la  somno- 
lence. 

A  cette  période,  les  signes  physiques  sont  plus  nets,  bien 
qu'ils  puissent  n'apparaître  que  plus  tardiv&ment  encore. 


/  ■  ''V 

"^  ^-^^^^ 

'"-'\:i 

l    il 

\ 

Fig.  67.  —  Radioscopie  de  la  pneumonie.  —  Diffusion  de  l'iiépatisation 
(Weill  et  Mouriquand). 


D'après  Rilliet  et  Barthez,  avec  la  statistique  desquels  con- 
cordent la  plupart  des  autres,  la  pneumonie  siège  le  plus 
souvent  au  sommet  (53  p.  100),  plus  rarement  à  la  base 
(26  p.  100),  plus  rarement  encore  à  la  partie  moyenne;  au 
sommet  elle  est  presque  toujours  à  droite  (78  p.  100);  à  la 
base  elle  est  un  peu  plus  fréquente  à  gauche.  En  un  de  ces 
points,  et  souvent  au  début  dans  Vaisselle,  on  trouve  de  la 
matiié  ou  de  la  submatité,  du  souffle  tubaire  et  des  râles  crépi- 
tants., qui  souvent,  ne  sont  perceptibles  qu'après  la  toux; 
l'exagération  des  vibrations  thoraciques  et  la  bronchophonie 
sont  très  difficiles  à  rechercher  chez  l'enfant.  Quelquefois  la 
matité  et  le  silence  respiratoire  sont  absolus  [pneumonie 
massive).  Sous  la  clavicule  du  même  côté,  on  constate  le  signe 
de  Weill  et  du  skodisme. 

La  radioscopie  décèle  une  zone  obscure  :  au  début  elle  a 
la  forme  d'un  triangle,  dont  la  base  correspond  à  l'aisselle 
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et  le  sommet  s'enfonce  [vers  le  hile  (fig.  66)  ;  à  la  période 
d'hépatisation,  le  triangle  s'étend  peu  à  peu  vers  le  sommet 
et  vers  la  base  en  se  déformant  (fig.  67);   quand  l'hépatisa- 

tion  régresse  le  triangle 
reparaît  (fig.  66)  (Weill 
et  Mouriquand). 

o°  Période  terminale, 
résolution.  ~  La  défer- 
vescence  se  produit  du  G'^ 
au  8«  jour,  le  plus  sou- 
vent le  7«  jour  (Rilliet  et 
Bartl^ez).  Généralement 
elle  se  fait  brusquement  : 
en  i2  à  36  heures  la 
température  tombe  à  la 
normale  ou  au-dessous 
(fig.  64  et  65).  Quelque- 
fois elle  est  précédée  de 
grandes  oscillations.  Assez 
souvent,  il  y  a,  la  veille  ou 
rav^ant-veille,une  fausse  défervescence  suivie  d'une  ascension 
brusque  passagère  {défervescence  en  deux  temps)  (fig.  68  et  69). 
En  même  temps  on  ob- 


Fig.  68.  —   Pneumonie  du   sommet  droit; 
défervescence  en  deux  temps  (enfant  de 
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serve  les  phénomènes  de 
crise  habituels  :  sueurs , 
diarrhée,  polyurie  avec 
hyperchlorurie,  ralentis- 
sement du  pouls  avec 
arythmie  (50,  40  pulsa- 
tions), chute  de  la  pression 
artérielle,  suivie  d'un  re- 
lèvement au  bout  de  2  ou 
3jours(Durand-Yiel).  Par- 
fois il  se  produit  des  phé- 
nomènes de  coi/apsus.  D'au- 
tre part  le  souffle  tubaire 
s'atténue  et  disparaît  rapidement,  on  entend  les  râles  crépi- 
tants de  retour;  parallèlement  l'image  radioscopique  s'ef-^ 
face. 

La  convalescence  est  généralement  rapide. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  de  la  forme  normale,  que  jfr 
viens  de  décrire,  il  existe  des  formes  cliniques  nombreuses,. 


Fig.  69.  —  Pneumonie  centrale;  déferves- 
cence en  deux  temps  (enfant  de.9  ans). 
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Fig.  70.  —  Pneumonie  aborlive 
du  sommet  gauche  (enfant  de  3  ans). 


tenant  à  la  durée  de  la  maladie,  à  son  allure  générale,  à  Texis- 
tence  d'e/a/s  pathologiques  antérieurs  ou  simultanés. 

A.  Formes  cliniques  tenant  à  la  durée.—  F  La  pneu- 
monie abortive  est  particulièrement  fréquente  chez  l'enfant; 
elle  Test  aussi  d'ailleurs  chez  le  vieillard  (Charcot).  Elle  a  le  dé- 
but habituel:  mais  la  maladie 
tourne  court  et  la  déferves- 
cence  se  fait  du  2®  au  4«  jour 
(fig.  70).  Cette  variété  présente 
des  rapports  étroits  avec  la 
congestion  pulmonaire  aiguë  à 
forme  de  pneumonie  (p,  390;. 

i2'^  Dans  la  pneumonie  pro- 
longée la  défervescence  ne  se 
fait  que  du  10®  au  15®  jour.  Il 
s'agit,  suivant  les  cas,  de 
pneumonie  mfissive,  de  pneumo- 
nie migratrice,  de  pneumonie 
double,  de  pneumonie  à  reprises 

(Jaccoud).- Cette  variété  n'a  rien  de  spéciale  l'enfance,   de 
même  d'ailleurs  que  la  pneumonie  à  rechutes. 

3°  La  pneumonie  passant  à  l'état  chronique  est  tout  à  fait 
exceptionnelle. 

B.  Formes  cliniques  tenant  à  Vallure  générale  de  la 
maladie.  —  Chez  l'enfant  la  pneumonie  est  généralement 
sthénique,  inflammatoire.  Quelquefois  cependant  on  observe 
la  pneumonie  à  forme  typhoïde,  qui  s'accompagne  de  phéno- 
mènes simulant  une  infection  éberthienne,  mais  n'a  pas  la 
gravité  de  la  forme  adynamique  ou  typhoïde  de  l'adulte,  et 
la  pneumonie  bilieuse. 

Bien  plus  intéressante  est  la  pneumonie  cérébrale  (Rilliet 
et  Barthez),  qui  comprend  une  forme  éclamptique  et  une  forme 
méningitique. 

La  forme  éclamptique  est  caractérisée  par  des  convulsions 
répétées,  survenant  à  un  moment  variable  de  la  pneumonie; 
elle  s'observe  surtout  au-dessous  de  4  ans. 

La  forme  méningitique  se  rencontre  en  général  chez  les  en- 
fants plus  âgés,  principalement  au  début  de  l'affection  ;  il  y 
a  de  la  céphalalgie,  du  délire  de  parole  et  d'action,  avec  ou 
sans  périodes  de  dépression,  des  vomissements,  de  la  consti- 
pation, de  la  raideur  de  la  nuque  et  du  tronc,  du  signe  d& 
Kernig,  etc. 
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Ces  pmamriies  cérébrales  sont  souvent  localisées  au  sommet 
(7  fois  sur  10,  Rilliet  et  Barlhez)  ;  elles  sont  plus  graves  que 
les  autres  (4  mort  sur  10  cas,  Rilliet  et  Barthez).  Leur  fré- 
quence ne  saurait  surprendre,  car  le  système  nerveux  est 
particulièrement  sensible  chez  l'enfant. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction  lombaire 
présente  fréquemment  des  modifications  (augmentation  de 
quantité  et  de  pression,  diminution  des  chlorures,  lympho- 
cytose  et  quelquefois  polynucléose  plus  ou  moins  marquées, 
sans  que  cependant  on  puisse  déceler  le  pneumocoque  (No- 
bécourt  et  Roger  Voisin). 

11  existe,  d'autre  part,  des  lésions  des  cellules  cérébrales 
(Laignel-Lavastine  et  Roger  Voisin). 

C.  Formes  cliniques  tenant  à  rexistence  d*états  patholo- 
giques antérieurs  ou  simultanés,  —  Elles  sont  étudiées  à 
chacune  des  maladies  en  question  :  maladies  des  reins,  du 
foie,  du  cœur;  fièvre  typhoïde,  grippe,  érysipèle,  rhumatisme 
articulaire  aigu,  etc. 

Complications.  —  Elles  sont  dues  soit  au  pneumocoque , 
soit  à  des  infections  secondaires. 

1°  Appareil  respiratoire  et  annexes.  —  Il  n'est  pas  rare 
d'observer  de  la  bronchite,  de  la  congestion  pulmonaire  (p.  389) 
et  même  de  la  broncho-pneumonie  (Hénoch,  Comby).  Vabcès  du 
poumon  est  exceptionnel. 

La  pleurésie  est  habituelle. 

Tantôt  elle  existe  au  cours  de  la  pneumonie  {pleurésie para- 
pneamonique).  Généralement,  elle  reste  latente,  car  il  y  a  seu- 
lement production  de  néo-membranes  fibrineuses  à  la  sur- 
face de  la  plèvre.  Quelquefois  il  se  forme  un  épanchcment 
séro-fibrineux  stérile  assez  abondant  pour  modifier  les  signes 
de  la  pneumonie  et  réaliser  une  pleuro-pneumonie .  D'après 
une  statistique  de  Schlesinger  :  sur  100  pneumonies,  il  y  a  eu 
29  fois  pleurésie;  9  fois  l'épanchement  était  appréciable  et 
dans  1  cas  il  était  purulent.  Cette  pleurésie  guérit  générale- 
ment, mais  elle  peut  se  transformer  en  pleurésie  purulente. 

Tantôt  (pleurésie  meta  ou  post-pneumonique),  la  pneumonie  se 
termine  normalement,  puis  au  bout  de  quelque  temps  appa- 
raissent les  symptômes  d'une  pleurésie  purulente  à  pneumo- 
coques souvent  interlobaire  (p.  437). 

Exceptionnellement  il  se  produit  de  l'emphysème  sous-cu- 
tané par  rupture  d'un  alvéole  pulmonaire  emphysémateux 

(p.  m). 
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Les  otites  moyennes,  dues  à  l'infection  de  la  caisse  du 
tympan  par  la  trompe  d'Eustache,  sont  plus  fréquentes  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Souvent  bilatérales,  elles  ont  une 
tendance  marquée  à  la  guérison,  avec  ou  sans  perforation 
du  tympan.  Elles  peuvent  cependant  être  la  source  de  com- 
plications graves  :  masfoïdites,  méningites,  etc. 

2°  Appareil  circulatoire.  —  Le  myocarde  est  plus  ou  moins 
touché.  Tout  au  moins  on  observe  assez  souvent  un  syndrome 
myocarditiqiie,  généralement  atténué.  Les  troubles  du  rythme 
cardiaque  sont  fréquents  au  moment  de  la  défervescence. 
Généralement  le  'pronostic  reste  bénin;  cependant  la  mort 
subite  par  syncope  peut  se  produire. 

Vendocardite  pneumonique  est  exceptionnelle. 

La  péricardite  pneumonique  est  plus  fréquente,  bien  que  peu 
commune. 

Les  artérites,  les  phlébites  sont  rares. 

3^  Appareil  urinaire»  —  En  dehors  de  Valbuminurie  passa- 
gère, la  néphrite  pneumonique,  avec^  ou_^sans  anasarque  carac- 
térisée, est  rare. 

4°  Appareil  digestif. —  Une  angine  à  pneumocoques  peut  pré- 
céder, accompagner,  terminer  la  pneumonie  (p.  82). 

La  parotidite  est  exceptionnelle. 

Une  péritonite  à  pneumocoques  peut  survenir  au  cours  ou 
pendant  la  défervescence,  mais  le  fait  est  rare  (p.  326). 

0°  Système  nerveux.  —  En  plus  des  accidents  méningi- 
tiques  décrits  plus  haut  (p.  399)  et  attribuables  à  une  ménin- 
gite séreuse  (Quincke,  Hutinel),  on  peut  voir  une  méningite  sup- 
purée  à  pneumocoques,  cérébrale  ou  cérébro-spinale,  souvent 
consécutive  à  une  otite  latente  ou  manifeste,  un  abcès  da 
cerveau,  des  hémiplégies,  des  monoplégies,  des  paralysies  ocu- 
laires, le  zona,  etc. 

6°  Complications  diverses.  —  Il  se  produit  quelquefois, 
surtout  chez  les  nourrissons,  des  arthrites,  des  péri-arthrites 
suppurées,  qui  atteignent  principalement  le  genou,  l'épaule, 
des  ostéites,  des  abcès  sous-cutanés. 

Assez  fréquemment  on  observe  des  érythèmes  précoces 
{rash  pneumonique)  ou  tardifs,  presque  toujours  scarlatini- 
f ormes,  quelquefois  morbilliformes,  des  sudamina. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  pneumonie  est  5enm  chez 
l'enfant.  La  mort  survient  dans  i  à5  p.  100  des  cas  suivant  les 
statistiques,  tandis  qu'elle  frappe  -15  p.  100  des  adultes  et 
50  p.  400  des  vieillards  (Comby).  Le  pronostic  est  cependant 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  26 
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plus  grave  avant  2  ans  :  elle  est  mortelle  dans  11,11  p.  100  des 
cas  (Comby).  La  gravité  ne  dépend  pas  du  siège  de  la  pneu- 
monie, mais  surtout  de  son  étendue  et  des  complications. 

La  mort  peut  être  subite,  due  à  une  syncope;  en  pareil  cas, 
on  trouve  en  général  une  péricardite  à  l'autopsie. 

Diagnostic.  —  1°  Période  de  début.  —  Le  diagnostic  est 
très  difficile  au  début,  car  :  1"  les  symptômes  si  nets  chez 
l'adulte,  le  frisson,  le  point  de  côté,  la  toux  manquent  sou- 
vent chez  l'enfant  ;  2''  beaucoup  de  maladies  de  l'enfance  ont 
la  même  invasion  brusque  avec  ascension  de  la  température, 
vomissements,  convulsions,  etc.  ;  3°  les  signes  physiques 
n'apparaissent  souvent  que  d'une  façon  tardive.  Aucun  symp- 
tôme, en  dehors  de  ces  derniers,  n'a  de'  Valeur  absolue  ; 
parmi  les  troubles  fonctionnels  la  dyspnée  est  un  desmeilleurs, 
mais  elle  peut  manquer  et  son  absence  ne  permet  pas  tou- 
jours d'éliminer  la  pneumonie. 

Suivant  les  cas,  on  confond  le  début  d'une  pneumonie 
avec  celui  d'une  angine,  d'une  scarlatine,  surtout  s'il  existe  un 
rash  pneumonique,  d'une  méningite,  d'une  fièvre  typhoïde^ 
d'une  appendicite,  etc.  ;  les  caractères  différentiels  sont  ex- 
posés avec  chacune  de  ces  affections. 

Assez  souvent,  la  courbe  thermique  fait  porter  le  diagnostic 
de  pneumonie  sans  signes  stéthoscopiques.  En  réalité  il  s'agit  de 
simples  pneumococcies,  car  on  ne  trouve  aucune  image  radiosco- 
pique  (Weill  et  Mouriquand). 

2**  Période  d'état.  —  Plusieurs  affections  du  poumon  et  de 
la  plèvre  peuvent  être  confondues  avec  la  pneumonie. 

Congestion  pulmonaire  aiguë,  qui  n'est  souvent  qu'une  pneu- 
mococcie  (p.  390). 

Broncho-pneumonie.  Ce  diagnostic  est  souvent  difficile,  sur- 
tout quand  il  s'agit  de  nourrissons,  chez  qui  la  pneumonie 
est  rare.  Mais  la  broncho-pneumonie  est  généralement  secon- 
daire à  une  rougeole,  à  une  coqueluche,  à  une  grippe,  à  une 
affection  intestinale,  etc.,  tandis  que  la  pneumonie  est  habi- 
tuellement primitive;  elle  a  rarement  un  début  aussi  brusque, 
n'a  pas  la  même  évolution  cyclique,  donne  lieu  à  des  signes 
physiques  moins  accentués  et  différents,  qui  consistent  es- 
sentiellement en  des  foyers  de  râles  sous-crépitants  fins  et  en 
un  souffle  généralement  léger  noyé  au  milieu  de  râles  so- 
nores et  sous-crépitants,  siègent  plus  souvent  aux  bases 
qu'aux  sommets,  sont  généralement  bilatéraux,  fugaces  et 
mobiles.  Cependant  la  différenciation  des  broncho-pneumonies 
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pseudo-lobaires,  généralement  à  pneumocoques,  peut  être  dé- 
licate (p.  374). 

Pleurésie.  Le  diagnostic  est  généralement  facile  entre  la 
pneumonie  et  la  pleurésie  quand  elles  revêtent  leurs  formes 
typiques,  grâce  à  leurs  symptômes  généraux  et  locaux  ;  il 
devient  très  délicat,  s'il  s'agit  d'une  pleuro-pneiimonie  ou 
d'une  pneumonie  massive  simulanttune  pleurésie  à  grand  épan- 
chement. 

Gangrène  pulmonaire  à  forme  pneumonique   p.  406). 

Tuberculose  pulmonaire  à  forme  de  pneumonie  caséeuie 
(p.  412;. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  aussi  simple  que 
possible  ;  la  pneumonie  de  l'enfant  guérit  presque  toujours 
seule,  s'il  ne  survient  pas  de  complications. 

On  prescrit  les  soins  hygiéniques  indiqués  à  propos  des 
broncho-pneumonies  (^p.  377;;  mais  il  n'est  pas  nécessaire 
d'isoler  aussi  rigoureusement  le  malade. 

On  ordonne  le  drap  mouillé,  les  enveloppements  frais  et  hu- 
mides du  thorax,  \e  bain  tiède  ou  même  frais,  si  l'hyperthermie 
est  excessive,  des  ventouses  sèches  et  au  besoin  scarifiées,  si 
la  douleur  et  les  phénomènes  congestifs  sont  suffisamment 
intenses. 

Quand  il  est  nécessaire,  on  prescrit  un  purgatif  et  même, 
au  début,  au  cas  d'embarras  gastrique,  un  vomitif. 

On  fait  boire  abondamment  l'enfant. 

S'il  survient  des  phénomènes  de  dépression,  si  le  cœur  fai- 
blit, on  donne  du  thé,  du  café,  de  l'alcool,  de  l'acétate  d'am- 
moniaque, on  fait  des  injections  d'huile  camphrée  ou  plus 
rarement  de  caféine,  on  donne  de  la  digitale. 

Contre  les  phénomènes  d'excitation  nerveuse,  on  ordonne 
du  bromure  de  potassium,  du  chloral  et  surtout  des  bains. 

Enfin  on  traita  chaque  complication  suivant  les  indications 
qu'elle  comporte. 

Vlll.  —  Gangrène  pulmonaire. 

Décrite  par  Laënnec  et  par  de  nombreux  auteurs,  la  gan- 
grène pulmonaire  a  été  étudiée  spécialement  chez  l'enfant 
par  Boudet  (1843;,  Steiner  et  Neureutter,  Fischel  (1847;,  Lau- 
rence (1860),  Rilliet  et  Barthez  (1861),  etc.  C'est  chez  lui 
qu'ont  été  poursuivies  les  recherches  bactériologiques  de 
L.  Guillemot  (1899). 
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Etiologie.  —  La  gangrène  est  relativement  plus  rare  dans 
l'enfance  qu'aux  autres  âges  ;  on  en  rencontre  environ  1  cas 
chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens  pour  6  ou  7  chez  l'adulte 
(J.  Renault).  Bien  (qu'elle  ait  été  vue  chez  des  nourrissons  de 
2  et  3  mois,  elle  ne  s'observe  guère  avant  2  ans. 

Ses  conditions  étiologiques  présentent  quelques  particula- 
rités. 

Exceptionnellement  elle  est  primitive  et  frappe  des  en- 
fants en  pleine  santé.  En  pareil  cas  elle  peut  èire  contagieuse  : 
Guillemot  l'a  vue  atteindre  le  père  et  le  fils. 

Le  plus  habituellement  elle  est  secondaire  et  apparaît  chez 
des  enfants  déjà  malades.  1*'  Elle  survient  au  cours  de  proces- 
sus gangreneux  ou  putrides  à  localisation  éloignée  :  gangrène 
cutanée,  gangrène  de  la  vulve,  carie  du  rocher,  suppurations 
chroniques  de  l'oreille  moyenne,  etc.;  les  ofifes,  compliquées 
ou  non  de  mastoïdite,  de  phlébite  des  sinus,  en  constituent 
une  cause  fréquente  [7  fois  sur  10  (Guillemot)],  car  elles  sont 
dues  à  de  nombreux  germes  anaérobies  (Rist).  —  2''  Elle 
complique  certaines  affections  des  voies  digestives  supé- 
rieures et  des  organes  voisins  :  gangrène  de  la  bouche,  sto- 
matites ulcéreuses  et  gangreneuses,  tuberculose  bucco-pha- 
ryngée,  paralysie  du  voile  du  palais,  rétrécissement  de 
l'œsophage,  adénopathie  trachéo-bronchique,  etc.,  affections 
qui  constituent  des  foyers  putrides  ou  déterminent  des  trou- 
bles de  la  déglutition  et  la  pénétration  dans  les  voies  respi- 
ratoires de  particules  virulentes.  —  3^  Elle  complique  cer- 
taines affections  de  l'appareil  respiratoire  :  corps  étranger 
septique  (épi  de  graminée,  fragment  d'os,  etc.),  bronchite 
chronique  et  dilatation  des  bronches,  broncho-pneumonie  et 
pneumonie  (bien  qu'en  pareil  cas  il  s'agisse  plus  habituelle- 
ment de  gangrène  à  forme  broncho-pneumonique  ou  pneu- 
monique),  tuberculose  pulmonaire,  embolie  pulmonaire, 
plaie  pénétrante  de  la  poitrine  ou  même  simple  contusion 
du  thorax. 

Le  plus  souvent  elle  est  facilitée  par  des  causes  multiples 
de  déhilitation  souvent  associées  aux  précédentes  :  maladies 
infectieuses  aiguës  (rougeole,  variole,  fièvre  typhoïde, 
grippe,  etc.),  affections  gastro-intestinales  aiguës  ou  chro- 
niques, etc.  ^^^ 

Bactériologie.  Pathogénie.  —  Les  causes  qui  viennent 
d'être  passées  en  revue  ne  sont  que  des  facteurs  occasion- 
nels ou  prédisposants  de  la  gangrène.  Sa  vraie  cause  réside 
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dans  renvahissement  du  parenchyme  pulmonaire  par  des 
bactéries  anaérobies,  qui  déterminent  des  processus  de  nécrose 
et  de  putréfaction,  mais  ne  lui  sont  pas  spéciales.  Dans  la  gan- 
grène pulmonaire  de  l'enfant,  notamment,  on  trouve  (L.  Guil- 
lemot) Bacillus  raniosus  (8  fois  sur  10),  Bacillus  fragilis  (6  fois 
sur  10),  Micrococcus  fœtidus  (3  fois  sur  10),  etc.  A  ces  germes 
anaérobies  sont  associés  le  plus  souvent  des  aérobies,  strep- 
tocoques, Proteus  vulgaris,  colibacilles,  etc.,  dont  le  rôle  est 
accessoire.  En  général,  la  flore  est  complexe. 

Les  germes  arrivent  au  poumon  quelquefois  par  effraction, 
généralement  par  les  voies  aériennes  ou  par  la  voie  sanguine  ; 
celle-ci  est  la  plus  habituelle  chez  Fenfant. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  on  trouve  souvent 
des  altérations  de  la  plèvre  :  épaississement  du  feuillet 
pleural,  symphyse  pleurale-,  épanchement  putride  mêlé  de 
gaz  (pyo-pneumoifiorax  par  perforation  ou  par  fermentation). 

Quant  aux  lésions  du  poumon,  elles  sont  diffuses  ou  locali- 
sées (Laënnec). 

La  forme  diffuse  est  encore  plus  rare  chez  l'enfant  que 
chez  laduite. 

La  forme  circonscrite  est  la  plus  commune.  Il  peut  n'y 
avoir  quun  foyer  de  gangrène  siégeant  plus  souvent  à  droite 
qu'à  gauche  Rilliet  et  Barthez).  Mais,  tandis  que  chez 
l'adulte,  il  n'y  a  habituellement  qu'un  seul  foyer,  chez  l'en- 
fant, il  existe  généralement  des  noyaux  multiples  (.iJoudet;  dis- 
séminés dans  les  deux  poumons,  ce  qui  est  dû  à  la  fréquence 
du  processus  embolique.  Les  noyaux  ont  le  volume  d'une  noi- 
sette, d'un  œuf  de  poule  et  davantage  ;  ils  passent  successi- 
vement par  les  stades  d'escarre  gangreneuse,  de  sphacèle  déli- 
quescent, d'excavation  par  ramollissement  (Laënnec;. 

A  Vexamen  histologique,  on  constate  que  les  noyaux  ont 
pour  centre  une  artériole.  Dans  un  premier  stade,  Tartétiole 
centrale  est  remplie  de  sang  et  de  microbes;  ses  parois  sont 
nécrosées  ou  détruites  ;  autour  est  un  amas  de  bactéries, 
sans  éléments  cellulaires;  plus  en  dehors  on  trouve  les  lé- 
sions de  l'infarctus  ou  quelques  leucocytes  agglomérés. 
Dans  un  deuxième  stade,  les  tissus,  cloisons  alvéolaires  et 
contenu  des  alvéoles,  sont  mortifiés,  granuleux,  mal  colo- 
rables;  au  pourtour  il  existe  un  liséré  de  leucocytes,  qui  sé- 
pare les  parties  mortifiées  du  tissu  sain.  Au  troisième  stade, 
quand  la  caverne  gangreneuse  est  formée,  la  paroi  de  celle- 
ci  présente  des  lésions  de  même  nature. 
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Parfois  la  gangrène  circonscrite  forme  une  plaque  peu 
épaisse  sous  la  plèvre  (gangrène  corticale). 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Le  début  est  brusque  ou 
subaigu,  au  cours  d'une  autre  affection  ;  les  symptômes,  qui 
attirent  l'attention,  n'ont  rien  de  pathognomonique. 

Au  bout  d'un  temps  parfois  très  court,  l'enfant,  comme 
l'adulte,  présente  des  symptômes  généraux  graves:  la  peau  est 
terreuse,  sèche,  les  lèvres  sont  fuligineuses,  l'adynamie  est 
accentuée,  le  pouls  est  fréquent,  petit,  filiforme  ;  il  y  a  ten- 
dance aux  lipothymies  et  à  la  syncope;  il  se  produit  des  vo- 
missements, de  la  diarrhée  fétide;  la  fièvre  est  souvent  élevée 
(40°-41°),  irrégulière.  Par  contre,  les  frissons,  le  point  de 
côté,  la  toux,  la  dyspnée  n'ont  pas  l'intensité  qu'ils  présen- 
tent habituellement  chez  l'adulte,  et  la  fétidité  de  l'haleine 
fait  défaut  dans  les  deux  tiers  des  cas. 

L'expectoration,  qui  est  un  des  symptômes  les  plus  caracté- 
ristiques quand  le  foyer  sphacélé  s'est  ouvert  dans  les  bron- 
ches, manque  le  plus  souvent,  même  chez  les  grands  en- 
fants; parfois  cependant,  aussi  bien  chez  les  petits  que  chez 
les  grands,  on  observe  des  sortes  de  vomiqiies  constituées  par 
des  crachats  abondants,  puriformes,  noirâtres,  verdàtres,  fé- 
tides, sanguinolents,  qui,  dans  un  vase,  forment  les  trois  cou- 
ches décrites  par  Traube.  Plus  souvent  que  chez  l'adulte, 
dans  un  quart  des  cas  (Rilliet  et  Barthez),  il  existe  des  hémop- 
tysies  ;  elles  sont  généralement  tardives  et  résultent  de  la 
chute  de  l'escarre  ou  de  l'ulcération  d'un  vaisseau. 

Pendant  ce  temps,  Vexanien  de  la  poitrine  décèle  des  signes 
physiques,  variables  suivant  la  nature  des  lésions  qui,  avec 
les  symptômes  généraux,  caractérisent  les  formes  cliniques 
suivantes. 

l**  Forme  pneumonique.  —  La  gangrène  débute  brusque- 
ment à  la  façon  d'une  pneumonie,  dont  les  symptômes  se- 
raient peu  francs  et  les  allures  anormales.  On  constate,  en 
un  point  de  la  poitrine,  delà  submatité,  de  la  diminution  du 
murmure  vésiculaire,  des  râles  crépitants  plus  gros  et  plus 
humides  que  ceux  de  la  pneumonie,  et,  le  5®  ou  6®  jour,  en 
même  temps  qu'apparaissent  la  fétidité  de  l'haleine  et  l'ex- 
pectoration, des  signes  cavitaires. 

2°  Forme  broncho-pneumonique.  —  Elle  est  plus  fréquente; 
elle  se  présente  comme  une  broncho-pneumonie  à  foyers 
multiples,  à  allures  anormales,  au  cours  de  laquelle  appa- 
raissent les  symptômes  décrits. 
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3"  Forme  embolique.  —  Elle  s'observe  surtout  dans  les 
otites.  La  fièvre  s'élève  brusquement,  l'état  général  s'altère 
rapidement  ;  parfois  il  apparaît  de  l'ictère  ;  il  n'y  a  que  peu 
de  symptômes  pulmonaires  (L.  Guillemot). 

4''  Forme  pleurétique.  —  Elle  évolue  comme  une  pleuré- 
sie, qui  présente  des  symptômes  généraux  et  fonctionnels 
graves,  sans  rapport  avec  l'abondance  du  liquide  ;  elle  s'ac- 
compagne parfois  de  signes  de  pyo-pneumothorax. 

Marche.  Pronostic.  —  L'évolution  est  aiguë  ou  subaiguë. 
La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  en  4  ou  5  jours  dans 
le  premier  cas,  en  quinze  à  vingt  jours  dans  le  second.  La 
guérison  est  plus  rare  que  chez  l'adulte  ;  elle  est  parfois 
observée,  notamment  dans  les  gangrènes  provoquées  par 
des  corps  étrangers. 

Diagnostic.  —  La  fétidité  de  l'haleine  et  les  caractères  de 
l'expectoration  constituent  lesmeilleurs  éléments  de  diagnos- 
tic. Il  faut  tenir  compte,  en  outre,  de  Vhémoptysie,  qui  est  un 
signe  de  grande  valeur,  car  elle  est  rare  chez  l'enfant  dans 
les  autres  états  pathologiques,  de  la  gravité  des  symptômes 
généraux,  de  la  fonte  rapide  du  tissu  pulmonaire. 

Au  début,  on  pense,  suivant  les  cas,  à  une  pneumonie,  à 
une  broncho-pneumonie,  à  une  pleurésie.  La  ponction  explora- 
trice, en  l'absence  des  signes  de  pyo-pneumothorax,  permet 
seule  de  reconnaître  la  nature  du  liquide  pleural. 

11  faut  éliminer  les  diverses  causes  susceptibles  de  provo- 
quer la  fétidité  de  l'haleine,  en  particulier  la  bronchite  fétide, 
la  dilatation  des  bronches,  la  caverne  tuberculeuse  avec  gangrène 
pariétale. 

Traitement.  —  On  soutient  les  forces  de  l'enfant  par  une 
alimentation  appropriée  à  son  âge,  par  des  toniques  (alcool, 
quinquina,  vin  de  Champagne,  etc.). 

On  désinfecte  les  voies  respiratoires  par  l'évaporation  dans  la 
chambre  d'eau  chargée  d'eucalyptus,  de  térébenthine,  de 
thymol,  etc.,  par  des  inhalations  de  vapeur  d'eau  chargée  de 
ces  mêmes  substances,  par  des  injections  intratrachéales,  si 
l'âge  de  l'enfant  le  permet,  par  la  prise  à  l'intérieur,  de  tein- 
ture d'eucalyptus,  d'hyposullite  de  soude. 

La  pneumotomie  n'a  qu'exceptionnellement  des  indications. 
S'il  y  a  une  pleurésie,  la  pleurotomie  avec  large  résection  cos- 
tale doit  être  pratiquée  aussitôt  que  possible. 
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IX.  —  Tuberculose  pulmonaire. 

Chez  l'enfant  et  surtout  chez  le  nourrisson,  la  tuberculose 
pulmonaire  fait  souvent  partie  d'une  tuberculose  généralisée 
aiguë  ou  chronique.  Ces  cas,  dans  lesquels  les  phénomènes 
pulmonaires  sont  nuls  ou  très  atténués,  ne  rentrent  pas  dans 
la  description  des  maladies  du  poumon  ;  ils  sont  étudiés  avec 
les  maladies  infectieuses  générales,  dont  ils  présentent  les 
allures.  Ici  ne  sont  retenus  que  ceux  où  la  localisation  pul- 
monaire de  la  tuberculose,  bien  que  n'étant  jamais  exclusive, 
est  prédominante  et  où  la  maladie  se  présente  comme  unepneu- 
mopaihie. 

Les  faits  de  ce  genre  peuvent  se  rencontrer  pendanttoute 
l'enfance,  mais  sont  surtout  communs  chez  les  grands  enfants; 
dans  la  petite  enfance,  en  effet,  la  tuberculose  a  une  ten- 
dance manifeste  à  se  diffuser  dans  tout  l'organisme;  dans  la 
moyenne,  la  lésion  pulmonaire  reste  souvent  latente  et  la 
tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques  domine  la  scène. 

Etiologie.  —  La  tuberculose  pulmonaire  est  due  à  la  pullu- 
lation  du  bacille  de  Koch  dans  les  poumons.  Les  conditions 
multiples,  qui  règlent  l'infection  bacillaire  de  l'organisme, 
sont  étudiées  dans  un  autre  chapitre. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  tuberculeuses  du 
poumon  se  présentent  sous  trois  formes  anatoraiques  :  l"  tu- 
berculose aiguë  granulique  :  2^  tuberculose  aiguë  pneumonique  ou 
broncho-pneumonique  ;  3°  tuberculose  ulcéreuse  commune. 

4°  Tuberculose  aiguë  granulique,  tuberculose  miliaire 
aiguë,  granulie.  —  La  lésion  caractéristique  est  la  granula- 
tion grise.  Généralement  les  granulations  sont  disséminées 
dans  la  plupart  des  organes  en  même  temps  que  dans  les 
poumons;   quelquefois   elles    sont   particulièrement   abon- 
dantes au  niveau  de  ces  derniers  et  masquent  plus  ou  moins 
complètement  le  parenchyme  normal.  Ces  granulations,  qu  h 
sont  décrites  ailleurs,  peuvent  être  toutes  semblables,  pe- 
tites, demi-transparentes,  homogènes,  ou  se  présenter  à  des 
stades  différents,  quand  l'évolution  n'a  pas  été  trop  aiguë  ou 
quand  il  s'est  produit  plusieurs  poussées;  on  en  voit  alors 
qui  sont  plus  grosses,  plus  opaques,  plus  jaunes  {tubercules- 
miliaires).  Quant  aux  poumons,  abstraction  faite  des  granula- 
tions, ils  paraissent  tantôt  normaux,  tantôt  pâles  et  anémiés, 
tantôt  congestionnés  et  parsemés  de  taches  ecchymotiques. 
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Dans  cette  forme,  le  bacille  de  Koch  est  apporté  aux  pou- 
mons et  aux  autres  organes  par  la  voie  sanguine  (tiirberca- 
lose  hémaiogène). 

2''  Tuberculose  aiguë  pneumonique  et  hroncho  pneumo- 
nique  ;  pneumonie  et  hroncho-pneumonie  caséeuses.  — 
Cette  forme  était  considérée  comme  différente  de  la  tuber- 
culose par  Reinhardt  (1830)  et  Virchow  (4842i  qui  Ta  décrite 
sous  le  nom  de  pneumonie  scrofaleuse .  Suivant  la  conception 
première  de  Laënnec.  elle  est  bien  de  nature  tuberculeuse 
(Robin,  Empis,  Hérard  et  Cornil,  Yillemin,  Grancher,  etc.). 

Dans  la  pneumonie  caséeuse,  on  trouve,  en  un  point  varia- 
ble (base,  sommet,  etc.i,  d'un  poumon,  surtout  le  droit, 
occupant  un  lobe  ou  une  partie  de  lobe,  une  masse  caséeuse, 
jaune  grisâtre,  parcourue  de  stries  noirâtres  (aspect  du  fro- 
mage de  Roquefort),  à  coupe  sèche,  non  granuleuse,  à  con- 
tours diffus.  Dans  d'autres  points  du  même  poumon  et  dans 
l'autre,  sont  disséminés  des  noyaux  de  splénisation  ou 
d'hépatisation. 

Dans  la  forme  broncho-pneumonique,  il  existe  des  noyaux 
disséminés  en  petit  nombre  {forme  discrète)  ou  confluents 
(forme  pseudo-lobaire);  leur  volume  varie  de  celui  d'un  grain 
de  chènevis  à  celui  d'une  noisette  ;  ils  sont  blanchâtres  ou 
gris  jaunâtre,  arrondis  ou  ovoïdes,  situés  aux  extrémités 
bronchiques.  Ces  noyaux  sont  souvent  difficiles  à  différencier 
de  la  broncho-pneumonie  banale. 

Dans  les  deux  variétés,  les  lésions  passent  par  les  stades 
d'infiltration  grise  et  d'infiltration  gélatiniforme  (Laënnec)  ;  la 
caséifîcation  apparaît  sous  forme  de  points  opaques  jau- 
nâtres, qui  s'étendent  et  se  fusionnent  (infiltration  jaune). 

Le  tissu  caséeuxpeut  se  ramollir  et  se  creuser  de  cavernes, 
parfois  chez  les  très  jeunes  enfants.  Ces  cavernes  se  forment 
généralement  au  niveau  des  noyaux  de  broncho-pneumonie 
caséeuse,  plus  rarement  dans  le  bloc  pneumonique.  Elles 
siègent  dans  les  régions  ftioyennes  et  inférieures  plus  sou- 
vent qu'au  sommet.  Elles  peuvent  être  grosses  comme  une 
^  noisette  ou  occuper  un  lobe  entier.  Elles  sont  anfractueuses, 
ont  leurs  parois  constituées  par  le  tissu  caséeux  et  renferment 
de  la  matière  caséeuse  ramollie. 

Il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  lésions  de  broncho-pneumonie 
banale,  qui  contiennent  des  pneumocoques,  des  streptoco- 
ques, des  bacilles  de  Pfeiffer,  etc.  Certains  auteurs  admet- 
tent que  cette  infection  banale  précède  et  facilite  l'infection 
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par  le  bacille  de  Koch.  Le  fait  est  possible  dans  certains 
cas;  mais  le  bacille  de  Koch  suffît  à  lui  seul  (Straus, 
Auclair,  etc.).  Quelquefois  d'ailleurs  des  lésions  de  broncho- 
pneumonie banale,  macroscopiquement  et  microscopique- 
ment,  contiennent  des  bacilles  de  Koch  et  tubcrculisent  le 
cobaye  (Landouzy  et  Queyrat). 

La  pneumonie  caséeuse  est  généralement  due  à  la  pénétra- 
tion par  la  voie  aérienne  de  bacilles  de  Koch  nombreux  et  viru- 
lents; le  processus  se  réalise  assez  souvent  par  l'ouverture 
d'un  ganglion  trachéo-bronchiquecaséeux  dans  les  bronches. 
11  s'agit  d'une  tuberculose  broncho-pulmonaire  conjluente  pseudo- 
lobaire  à  évolution  rapide  (Grancher  et  Hutinel;. 

La  structure  histologique  est  celle  des  lésions  tubercu- 
leuses. C'est  la  forme  infiltrée  (Laënnec),  le  tubercule  pneumo- 
nique  (Grancher)  ou  massif  (Hanot).  On  constate  une  infiltra- 
tion cellulaire  de  la  bronche  et  du  lobule;  le  centre  subit  la 
transformation  caséeuse  ;  à  la  périphérie  se  voient  des 
follicules  tuberculeux  élémentaires. 

3»  Tuberculose  ulcéreuse  commune.  —  Elle  ne  se  ren- 
contre guère  qu'après  6  ou  8  ans  et  se  présente  avec  les 
mêmes  caractères  généraux  que  chez  l'adulte.  Elle  est  due, 
d'après  l'opinion  classique  que  certaines  recherches  récentes 
ont  remise  en  discussion,  à  une  infection  par  la  voie  aérienne  ; 
mais  l'infection  par  les  voies  sanguine  ou  lymphatique  peut 
aussi  la  réaliser  et,  d'après  ces  mêmes  recherches,  consti- 
tuerait le  mode  le  plus  habituel.  Elle  consiste  essentiellement 
en  une  tuberculose  broncho-pulmonaire  nodulaire.  Les  tubercules, 
développés  généralement  à  la  terminaison  de  la  bronchiole 
intra-lobulaire,  sont  isolés,  disséminés  ou  confluents.  Ils 
n'ont  pas  la  même  tendance  que  chez  l'adulte  à  se  localiser 
primitivement  au  sommet.  Ils  subissent  la  transformation 
caséeuse,  mais  ne  donnent  pas  lieu,  comme  chez  l'adulte,  ou 
tout  au  moins  à  un  même  degré,  à  la  production  de  tissu 
fibreux  dans  les  parties  périphériques  ;  finalement  ils  se 
ramollissent,  s'évacuent  dans  les  bronches  et  aboutissent  à 
la  formation  des  cavernes. 

Les  cavernes  pulmonaires,  dont  une  autre  variété  a  été 
étudiée  plus  haut  (p.  409)  à  propos  de  la  tuberculose  aiguë 
broncho-pneumonique,  sont  plus  rares  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  Elles  se  rencontrent  surtout  à  partir  de  6  ans 
et  sont  d'autant  plus  fréquentes  que  l'enfant  est  plus  âgé; 
elles  ne  sont  cependant  pas  exceptionnelles  dans  les  pre- 
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mières  années  et  on  en  a  observé  chez  des  enfants  de  quelques 
mois  ;  chez  les  nourrissons,  leur  formation  est  favorisée  par 
l'hérédo-sypliilis  (Hutinel),  par  la  compression  du  pneumo- 
gastrique, due  à  un  ganglion  trachéo-bronchique  (Lortat- 
Jacob  et  Vitryj.  Elles  ont  le  volume  d'une  noisette,  dune  noix, 
d'un  œuf;  elles  siègent  habituellement  au  sommet  ;  elles  sont 
généralement  multiples:  elles  ont  le  même  aspect  que  chez 
l'adulte  ;  cependant  plus  fréquemment  que  chez  lui  leur  paroi 
ou  les  brides,  qui  les  traversent,  contiennent  des  vaisseaux 
non  oblitérés,  dont  les  tuniques  envahies  par  un  processus  de 
péri-artérite  tuberculeuse  sont  susceptibles  de  s'ulcérer  ;  il 
peut  exister  des  anévrismes  de  Rasmussen.  Les  cavernes 
peuvent  se  cicatriser. 

On  rencontre  parfois  des  cavernes  ganglio-pulmonaires,  for- 
mées par  la  réunion  de  masses  tuberculeuses  voisines  du 
hile  avec  des  ganglions  bronchiques  tuberculeux  (Rilliet  et 
Barthez). 

Lésions  extra-pulmonaires.  —  Elles  sont  la  règle  dans  les 
diverses  formes  de  tuberculose  pulmonaire. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  sont  toujours  tubercu- 
lisés  (p.  453),  ainsi  que  souvent  les  ganglions  axillaires  et  sous- 
claviculaires.  L'infection  du  système  lymphatique  se  fait  de 
proche  en  proche  ;  pour  les  ganglions  axillaires,  elle  est 
consécutive  à  la  tuberculose  pleurale  et  à  la  propagation 
parles  lymphatiques  de  la  paroi  thoracique  (Souligoux). 

La  plèvre  est  fréquemment  altérée  :  on  trouve  habituelle- 
ment de  la  symphyse  pleurale,  rarement  une  pleurésie  avec 
épanchement  séro-fibrineux  ou  purulent,  quelquefois  un 
pneumolhorax  par  perforation. 

Le  larynx  présente  des  lésions  tuberculeuses  dont  la  fré- 
quence varie  suivant  l'âge  (p.  109). 

La  plupart  des  organes,  foie,  rate,  reins,  etc.,  les  méninges, 
présentent  des  lésions  spécifiques  ou  banales. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Aux  formes  anatomiques 
correspondent  autant  de  formes  cliniques. 

1°  Tuberculose  aiguë  granulique.  —  Dans  la  majeure  partie 
des  cas,  elle  é\o\\iQ  dovame  une  maladie  infectieuse  générale, 
à  allures  d'embarras  gastrique  ou  de  fièvre  typhoïde  ;  ces 
formes  sont  étudiées  ailleurs.  Plus  rarement,  quand  les 
granulations  tuberculeuses  abondent  dans  les  poumons,  il 
y  a  prédominance  des  phénomènes  thoraciques.  La  maladie  revêt 
alors  l'un  des  deux  types  suivants. 
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A.  Forme  suffocante  [forme  asphyxique  [Andral],  asphyxier 
tuberculeuse  aiguë  [Graves]).  —  Elle  n'est  pas  rare  chez  les 
sujets  de  2  à  5  aiiâ.  L'enfant  est  pris  de  fièvre  :  'Sd^^^-AO"  le 
soir,  38°-38°,5  le  matin.  Puis,  au  bout  de  quelques  jours^ 
quelquefois  brusquement,  apparaît  une  d/spne'e  intense,  avec 
accès  paroxystiques,  qui  va  jusqu'à  l'orthopnée.  Il  n'y  a  pas 
de  toux,  pas  de  point  de  côté;  l'auscultation  ne  décèle  que 
quelques  râles  insignifiants  L'asphyxie  s'accuse,  l'enfant  se 
cyanose  et  meurt  en  10  à  15  jours,  quelquefois  moins. 

B.  Forme  catarrhale.  —  Elle  s'observe  également  surtout 
de  2  à  5  ans  et  est  plus  fréquente  que  la  forme  précédente. 
Généralement  elle  se  montre  chez  des  enfants  affaiblis,  à  la 
suite  d'une  grippe,  d'une  rougeole,  d'une  coqueluche. 

L'enfant  se  met  à  tousser;  il  a  de  la  fièvre,  à  maximum  ves- 
péral (39°),  irrégulière  dans  sa  marche.  La  dyspnée  apparaît 
et  devient  rapidement  intense.  Il  y  a  de  la  cyanose  et  de  la 
bouffissure  du  visage,  de  la  prostration,  un  amaigrissement 
rapide.  La  rate  est  hypertrophiée. 

L'auscultation  décèle  des  signes  variables  :  râles  ronflants  et 
sibilants,  foyers  mobiles  de  râles  sous-crépitants  fins  {forme 
bronchitique)  ;  râles  sous-crépitants  gros,  moyens  et  petits, 
généralisés  {forme  de  bronchite  capillaire)',  râles  de  bronchite 
et  foyers  disséminés  au  niveau  desquels  il  existe  des  râles 
sous-crépitants  fins,  une  respiration  rude  ou  soufflante,  de 
la  submatité  [^orme  de  broncho-pneumonie). 

Le  plus  souvent  la  mort  survient  au  milieu  de  phénomènes 
asphyxiques  en  4  à  6  semaines.  Parfois  on  observe  des  rémis- 
sions passagères. 

2*^  Tuberculose  aiguë  pneumonique  et  broncho-pneumonique. 
—  A.  Pneumonie  tuberculeuse  ou  caséeuse.  —  Elle  est  rare 
chez  les  enfants  et  ne  s'observe  guère  que  chez  les  grands. 

Le  début  est  généralement  précédé  depuis  quelque  temps 
par  de  l'amaigrissement  et  de  la  toux;  il  est  marqué  par  un 
frisson,  un  point  de  côté  habituellement  intense,  une  ascen- 
sion de  la  température  à  40°,  de  la  toux,  de  la  dyspnée. 

La  toux  est  sèche,  quinteuse,  et  ne  s'accompagne  que  rare- 
ment d'expectoration  ;  celle-ci  peut  être  sanguinolente.  La 
dyspnée  est  vive,  paroxystique.  La  fièvre  présente  de  grandes 
oscillations. 

Vexamen  du  thorax  décèle,  souvent  au  sommet  et  en  avant 
ou  bien  à  l'une  des  bases,  de  la  matité,  de  l'affaiblissement 
ou  de  rabolition  du  murmure  vésiculaire,  des  râles  sous- 


TUBERCULOSE    PULMONAIRE  413 

<;répitants  fins  et  secs,  du  sonffle  bronchique,  rarement  du 
souffle  tubaire  vrai.  L'amaigrissement  est  rapide. 

Généralement  la  maladie  évolue  rapidement,  avec  ou  sans 
rémissions;  elle  se  termine  par  la  mort  en  3  ou  4  semaines. 
Parfois  V évolution  est  plus  lente  (4  à  8  semaines)  :  la  fièvre 
persiste,  irrégulière  dans  sa  courbe,  et  des  signes  cavitaires 
(râles  et  souffle  caverneux)  apparaissent.  Le  passage  à  Vétat 
chronique  est  exceptionnel. 

B.  Broncho-pneumonie  tuberculeuse  ou  caséeuse.  —  Elle 
est  fréquente  dans  l'enfance,  surtout  de  1  à  Sans;  c'est  la 
forme  de  la  tuberculose  pulmonaire  la  plus  habituelle  dans  la 
première  et  la  deuxième  enfance.  Souvent  elle  fait  suite  à  une 
rougeole,  à  une  coqueluche. 

Le  début  est  insidieux;  l'enfant  maigrit,  tousse,  est  dysp- 
néique,  a  de  la  fièvre.  Ces  symptômes  s'accentuent  progres- 
sivement :  la  dyspnée  est  vive  ;  la  toux  est  sèche,  quinteuse; 
il  n'y  a  pas  d'expectoration  ;  Vétat  général  est  mauvais  :  l'en- 
fant se  cachectise,  a  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  des 
sueurs;  la  fièvre  présente  de  grandes  oscillations;  le  pouls 
est  variable,  souvent  en  désaccord  avec  la  température,  fré- 
quent avec  une  fièvre  peu  élevée  et  inversement  (Hutinel, 
Bertherand).  Vauscultation  ne  décèle  au  début  que  des  râles 
sous-crépitants  disséminés  ;  plus  tard  on  trouve,  aux  bases 
ou  dans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses,  de  la  submatité, 
une  respiration  soufflante,  des  râles  sous-crépitants  assez 
gros,  du  retentissement  de  la  toux  et  de  la  voix. 

Dans  les  formes  aiguës,  plus  spéciales  aux  nourrissons  et 
aux  petits  enfants,  la  maladie  évolue  en  5  ou  6  semaines  ; 
elle  aboutit  à  la  mort  par  cachexie  et  par  asphyxie,  sans  que 
les  lésions  arrivent  à  la  période  de  ramollissement.  . 

Dans  les  formes  subaiguès  qui  s'observent  souvent  chez  les 
grands  enfants,  la  maladie  dure  2  ou  3  mois  ;  elle  aboutit  à 
la  formation  de  cavernes  (phtisie  galopante),  qui  donnent  lieu 
à  des  râles  cavernuleux  et  caverneux,  puis  à  du  gargouille- 
ment, à  dusoulfle  caverneux,  etc.  On  observe  les  signes  de 
lacachexie  tuberculeuse:  fièvre  hectique,  sueurs,  diarrhée,  etc. 

Assez  souvent,  au  cours  de  l'évolution,  se  produisent  des 
rémissions  plus  ou  moins  longues. 

3<*  Tuberculose  ulcéreuse  coMMu^E.  —  Elle  ne  s'obseive 
guère  qu'après  8  ans  et  surtout  de  19-  à  15  ans;  à  cette 
période  de  la  vie  les  formes  aiguës  deviennent  au  contraire 
plus  rares.  D'une  façon  générale,  elle  se  présente  comme 
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chez   l'adulte  ;   cependant  elle  emprunte  à  l'âge  du  malade 
une  symptomatologie  et  une  évolution  un  peu  spéciales. 

A.  Début.  —  La  tuberculose  pulmonaire  chronique  est 
souvent  précédée,  plus  ou  moins  longtemps  auparavant,  par 
des  signes  d'adénopathie  trachéo-bronchique  et  par  des  phéno- 
mènes aigus,  en  rapport  avec  la  présence  du  bacille  de  Koch 
dans  l'organisme  :  maladies  à  forme  d'embarras  gastrique 
ou  de  fièvre  typhoïde,  bronchites,  congestions  pulmonaires 
souvent  à  répétitions,  pleurésie  séro-fibrineuse.  Plus  rare- 
ment elle  succède  à  une  pneumonie  ou  à  une  broncho-pneu- 
monie tuberculeuses. 

Habituellement  le  début  est  lent  et  insidieux  :  l'enfant 
maigrit,  pâlit,  perd  ses  forces  et  son  appétit.  Quelquefois, 
plus  rarement  que  chez  l'adulte,  on  observe  le  syndrome  gas- 
trique initial,  caractérisé  par  la  toux  survenant  après  les 
repas  et  provoquant  le  vomissement  (Marfan).  D'autres  fois, 
chez  les  filles  au  voisinage  de  la  puberté,  la  maladie  revêt  le 
masque  de  la  chlorose.  En  général  les  symptômes  généraux 
ont  plus  d'importance  chez  l'enfant  que  la  toux,  qui  manque 
souvent,  et  surtout  que  l'expectoration  et  les  hémoptysies, 
qui  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

Si  alors  on  examine  la  poitrine  avec  attention,  on  peut 
trouver  des  signes  de  grande  valeur,  bien  que  leur  constata- 
tion soit  beaucoup  plus  difficile  que  chez  l'adulte.  Lsi  percus- 
sion ne  donne  souvent  aucun  renseignement  précis  ;  elle 
peut  toutefois  déceler  à  un  sommet  une  augmentation  de  la 
tonalité  et  delà  résistance  au  doigt,  parfois  même  une  légère 
submatité.  Vauscultation  comparée  des  deux  sommets  révèle 
dans  une  des  régions  sous-claviculaires  ou  sus-épineuses 
une  inspiration  rude,  granuleuse,  faible,  qui  est  le  premier 
symptôme  de  la  tuberculose  commençante  (Grancher),  et  un 
peuplus  tard  une  expiration  prolongée,  à  timbre  élevé,  souf- 
flante. Les  modifications  de  la  voix  sont  difficiles  à  constater. 

Presque  toujours  il  existe  simultanément  des  signes  d'adé- 
nopathie  trachéo-bronchique,  car,  en  général,  la  tubercu- 
lose est  plutôt  ganglio-pulmonaire  (Grancher),  que  pulmonaire 
(p.  459).  Cette  association  complique  l'interprétation  des 
signes  d'auscultation. 

B.  Période  de  tuberculose  confirmée.  —  L'enfant  est 
amaigri,  la  peau  est  sèche,  les  poils  sont  relativement  très 
développés,  le  visage  est  souvent  bouffi.  L'appétit  est  nul, 
la  diarrhée  fréquente.  La  fièvre  est  la  règle  :  elle  a  générale- 
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ment  un  maximum  vespéral  (38°,5-39°-39%5;  et  une  chute  de 
1°  à  2°  le  matin  ;  envisagée 
sur  une  assez  longue  pé- 
riode, elle  évolue  par  gran- 
des ondes  (Hutinel)  (fig.  71). 
Il  y  a  cependant  des  formes 
apy rétiques  (Comby). 

Le  malade  est  dyspnéi- 
que,  tousse  plus  ou  moins 
et,  s'il  est  déjà  grand,  a 
l'expectoration  purulente, 
nummulaire  habituelle. 

La  percussion  décèle  de  la 
submatité  ou  de  la  malité, 
de  la  résistance  au  doigt, 
aux  sommets  et  sur  une 
hauteur  variable,  en  avant 
et  en  arrière.  A  Vausciilta- 
tion,  on  entend  du  souffle 
bronchique  et  des  bruits 
surajoutés  :  craquements 
secs,  puis  humides  ;  plus 
tard  râles  sous-ciépitants 
et  cavernuleux  ;  enfin  râles 
caverneux  avec  ou  sans 
souffle  caverneux.  Chez  les 
grands  enfants,  on  peut 
percevoir,  suivant  le  degré 
des  lésions,  de  la  broncho- 
phonie  ou  de  la  voix  caver- 
neuse. Cependant,  ces  si- 
gnes d'auscultation  ne  sont 
pas  toujours  en  rapport 
avec  l'état  anatomique  du 
poumon;  il  n'est  pas  rare 
de  trouver,  aux  autopsies, 
des  lésions  plus  étendues 
et  plus  avancées  que  ne 
permettait  de  le  supposer 
l'auscultation  et  même  des 

cavernes  volumineuses,  qui  n'ont  donné  lieu  à  aucun  signe 
cavitaire 
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L'examen  complet  du  petit  malade  décèle  habituellement, 
de  l'hypertrophie  du  foie  due  à  la  stéatose  ou  à  l'infiltration 
amyloïde,  des  adénopathies  périphériques  et  notamment  des 
adénopathies  axillaires,  souvent  de  la  péritonite  tuberculeuse 
fibro-caséeuse,  de  V albuminurie,  etc.  Même  chez  les  grands  en- 
fants cette  diffusion  des  lésions  tuberculeuses  est  habituelle. 

C.  Période  terminale.  —  Le  malade  est  devenu  un  phtisique 
et  finit  par  mourir  de  consomption.  Parfois  la  mort  est  due  à 
une  hémoptysie  abondante;  ces  hémorragies  terminales,  qui 
sont  rares,  sont  presque  les  seules  .observées  dans  la  tuber- 
culose pulmonaire  de  l'enfant.  Ladurée  de  la  maladie,  depuis 
l'apparition  des  premiers  symptômes,  ne  dépasse  guère  2  ou 
3  ans. 

Forme  ûoride.  —  Si  généralement  l'état  général  est  très 
touché  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire  chronique,  il 
est  des  cas,  et  ils  ne  sont  pas  exceptionnels  chez  l'enfant 
(Hutinel),  où  le  petit  malade  conserve  toute  l'apparence  de 
la  santé,  alors  que  l'auscultation  décèle  des  lésions  avancées 
des  poumons,  parfois  des  cavernes.  Ce  sont  les  formes 
florides. 

Évolution.  —  La  marche  de  la  tuberculose  pulmonaire 
chronique  chez  l'enfant  est,  en  général,  progressive.  Moins 
souvent  que  chez  l'adulte,  elle  est  interrompue  par  des  phases 
de  rémission  pendant  lesquelles  la  maladie  semble  s'arrêter 
dans  son  évolution  et  même  régresser. 

Il  est  fréquent  d'observer  des  phénomènes  aigus  :  fièvre  plus 
ou  moins  vive,  exagération  des  râles  et  du  souffle  au  niveau 
de  foyers  anciens,  apparition  de  foyers  nouveaux.  Ces  phé- 
nomènes peuvent  être  dus  à  une  extension  du  processus 
tuberculeux  ou  à  des  infections  respiratoires  surajoutées  : 
bronchites,  broncho-pneumonies,  congestions  pulmonaires 
simples.  Ils  durent  8  ou  i5  jours,  puis  s'éteignent. 

Enfin,  il  n'est  pas  rare  de  voir  la  tuberculose  chronique 
prendre  à  un  moment  donné  des  allures  aiguës  et  se  terminer 
par  une  tuberculose  granulique  généralisée  ou  localisée,  parti- 
culièrement aux  méninges. 

Pronostic.  —  La  tuberculose  pulmonaire  aiguë  granulique, 
pneumonique  et  broncho-pneumonique  est  très  grave  à  tous 
les  âges  ;  comme  elle  est  la  forme  observée  presque  exclusi- 
vement au-dessous  de  5  ans,  on  peut  dire  qu'à  cette  période 
de  la  vie  la  tuberculose  pulmonaire  est  presque  toujours 
mortelle. 
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La  tuberculose  pulmonaire  chronique  est  plus  grave  et  a  une 
évolution  plus  rapidement  progressive  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte,  ce  qu'explique  le  peu  de  tendance  à  la  sclérose 
des  néoplasies  tuberculeuses  et  la  grande  diffusion  des 
lésions.  Cependant,  plus  les  enfants  sont  grands,  plus  la 
tuberculose  se  rapproche  dans  son  allure  de  celle  de  l'adulte; 
on  peut  observer,  chez  des  sujets  de  10  à  15  ans,  traités 
convenablement  d'une  façon  précoce,  un  arrêt  de  la  maladie 
et  même  une  guérison  au  moins  apparente. 

Diagnostic.  —  1°  Tuberculose  aiguë  granulique  a  prédo- 
minance DES  PHÉNOMÈNES    THORACIQUES.   u)    La    tOTUie   SUSO- 

cante  se  différencie  de  la  bronchite  capillaire  'p.  372)  et  de 
Vasthme  (p.  482)  par  l'intensité  de  la  dypsnée  qui  contraste 
avec  le  peu  d'importance  des  phénomènes  locaux,  par  les 
phénomènes  généraux  et  par  l'évolution. 

b)  La  forme  catarrhale  est  très  difficile  à  distinguer  de  la 
bronchite  simple,  de  la  bronchite  capillaire,  de  la  broncho-pneu- 
monie non  tuberculeuse.  En  sa  faveur  plaident  les  anté- 
cédents spéciaux,  la  fixité  et  parfois  l'unilatéralité  des 
symptômes. 

2°  Tuberculose  ak.uë  pneumonique  et  broncho-pneumonique. 
—  a)  La  pneumonie  caséeuse  n'a  pas  les  allures  franches  de 
la  pneumonie  fibrineuse  ;  ses  signes  physiques  sont  diffé- 
rents. Cependant,  en  l'absence  d'antécédents  spéciaux,  sus- 
ceptibles d'attirer  l'attention,  elle  est  généralement  confon- 
due avec  elle  jusqu'au  moment  où  la  défervescence  attendue 
ne  se  produit  pas  et  la  maladie  continue  d'évoluer. 

b)  La  hroncho -pneumonie  caséeuse,  fréquente  chez  l'en- 
fant âgé  de  moins  de  5  ans,  est  d'un  diagnostic  très  dif- 
ficile; elle  présente  en  effet  de  grandes  analogies  avec  les 
broncho-pneumonies  banales  subaiguës,  dont  il  existe  une  forme 
pseudo-tuberculeuse  (p.  375),  les  dilatations  des  bronches  (p.  388), 
les  pleurésies  purulentes  enkystées,  si  souvent  observées  à  la 
suite  d'une  rougeole,  d'une  coqueluche,  d'une  grippe.  Les 
antécédents,  l'existence  de  tuberculoses  osseuses  ou  gan- 
glionnaires, la  micro-polyadénopathie,  l'habitus  de  l'enfant 
(longs  cils,  longs  poils,  peau  sèche,  etc.)  sont  en  faveur  de 
la  tuberculose,  mais  ils  ne  permettent  pas  d'affirmer  que  la 
pneumopathie  soit  tuberculeuse. 

3°  Tuberculose  pulmonaire   chronique.  —  Avant  Fappari- 

.  tion  des  signes  physiques,  son  diagnostic  est  celui  de  la 

tuberculose,  maladie    générale  ;   ce  sont  en  effet  ces  seuls 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  27 
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signes  qui  permettent  d'affirmer  l'existence  d'une  tubercu- 
lose pulmonaire. 

Les  symptômes  fonctionnels  n'ont  aucune  valeur  :  la  toux 
habiUielle,  par  exemple,  relève  en  effet  au  moins  aussi  sou- 
vent d'affections  non  tuberculeuses  (inflammation  naso- 
pharyngée  chronique  entretenue  par  l'hypertrophie  des 
amygdales  palatines  ou  pharyngée,  par  une  altération  du 
nez),  d'adénopathies  trachéo-bronchiques,  etc.,  que  de  la  tu- 
berculose ;  il  faut  toujours  en  l'absence  de  signes  physiques 
nets,  penser  à  ces  affections  avant  de  porter  le  diagnostic  de 
tuberculose  pulmonaire. 

Les  signes  physiques  précoces  (modifications  du  murmure 
vésiculaire,  craquements  secs)  constatés  par  l'auscultation 
des  poumons,  doivent  être  recherchés  avec  grand  soin  non 
seulement  dansj  la  respiration  habituelle,  mais  encore  en 
faisant  tousser  et  parler  le  malade  ;  aussi  leur  constatation 
chez  l'enfant  est-elle  souvent  difficile  ;  il  ne  faut  pas  attacher 
trop  d'importance  au  simple  affaiblissement  du  murmure 
vésiculaire  qui  peut  être  dû,  entre  autres  causes,  à  des  végé- 
tations adénoïdes,  à  des  adénopathies  trachéo-bronchiques,. 
à  des  déformations  thoraciques,  à  des  ptôses  du  diaphragme 
et  du  poumon  (Hutinel). 

Les  signes  liés  à  des  lésions  plus  avancées  sont  plu^ 
facilesà  interpréter,  mais,  même  des  signes  de  ramollissement- 
ou  de  caverne  peuvent  conduire  à  une  interprétation  erronée. 
Il  existe,  en  effet^  fréquemment  chez  l'enfant  des  signes  pseudo- 
cavitaires  qui  peuvent  en  imposer  pour  des  cavernes  tuber- 
culeuses, et  qui  sont  dus  à  d'autres  affections  :  dilatations  des 
bronches  (p.  38(3),  adénopathies  trachéo-bronchiques  (p.  A^l),  pleu- 
résie purulente  (p.  435). 

D'une  façon  générale,  qu'il  s'agisse  de  tuberculose  aiguë 
ou  de  tuberculose  chronique,  le  diagnostic  de  tuberculose 
pulmonaire  se  base  :  1°  sur  les  conditions  générales  propres  à 
la  tuberculose  ;  2°  sur  les  signes  physiques,  les  symptômes  géné- 
raux et  les  troubles  fonctionnels  convenablement  discutés- 
Mais  il  reste  souvent  en  suspens  ;  c'est  alors  qu'on  doit 
avoir  recours  à  lexamen  radioscopique  et  aux  procédés 
expérimentaux.  Parmi  ceux-ci,  les  uns  permettent  de  déceler 
la  tuberculose  (séro-diagnostic,  injection  sous-cutanée  de  tu- 
berculine,cuti  ou  intra-dermo-réactions  àlatuberculine,etc.), 
les  autres  de  reconnaître  la  tuberculose  pulmonaire  (re- 
cherche des  bacilles  de  Koch  dans  les  sécrétions  respiratoires)» 
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La  recherche  des  bacilles  dans  les  sécrétions  est  simple 
quand  l'enfant  crache.  Mais  le  plus  souvent  il  n'y  a  pas  . 
d'expectoration.  En  pareil  cas  on  peut  rechercher  les  bacilles 
soit  dans  les  selles,  ce  qui  est  difficile  et  n'a  guère  de  valeur, 
car  presque  toujours,  quand  on  en  trouve,  il  y  a  des  ulcéra- 
tions intestinales  (Jacobson,  Zuber»  ;  soit  dans  le  contenu  de 
Vestomac  obtenu  le  matin  à  jeun,  à  laide  d'un  lavage  de  cette 
cavité  (H.  Meunier;  ou  d'un  vomitif  (Marfan,  Bertherandj  ; 
soit  encore  dans  les  mucosités  recueillies  dans  le  pharynx  à 
l'aide  d'un  petit  tampon. 

Traitement.  —  Quand  la  tuberculose  pulmonaire  est 
reconnue,  elle  comporte  un  traitement  hygiénique  et  un 
traitement  médicamenteux.  11  obéit  aux  règles  générales  du 
traitement  de  la  tuberculose  infantile,  auxquelles  il  faut  se 
conformer. 

l.  Traitement  hygiénique.  —  Il  comprend  le  repos,  l'aéra- 
tion, l'alimentation;  les  détails  de  son  application  varient 
avec  les  formes  cliniques  et  suivant  les  malades. 

A.  Repos.  —  11  s'impose  toutes  les  fois  qu'il  y  a  de  la  fièvre. 
Dans  les /ormes  aiguës,  le  malade  doit  le  plus  souvent  garder 
le  lit  ;  dans  les  formes  subaiguës  ou  chroniques,  il  peut  user  de 
la  chaise  longue  pendant  plus  ou  moins  longtemps  chaque 
jour.  Dans  les  formes  chroniques  apyrétiques,  un  exercice 
modéré  et  bien  réglé,  qui  n'influence  pas  la  température  au 
delà  de  certaines  limites,  est  autorisé  et  utile  ;  il  doit  être 
entrecoupé  par  des  repos  sur  la  chaise  longue  ;  le  travail 
intellectuel  peut  être  permis  à  condition  que  les  séances 
d'étude  soient  de  courte  durée,  ne  provoquent  pas  de  fatigue 
et  ne  nuisent  pas  aux  autres  prescriptions. 

B.  Aération.  —  L'aération  peut  être  réalisée  partout,  à  la 
chambre,  à  l'hôpital,  etc.  ;  c'est  le  seul  mode  qui  soit  à  con- 
seiller dans  les /ormes  aiguës,  où  le  transport  du  malade  est 
difficile. 

Dans  les /ormes  chroniques,  il  faut,  autant  que  possible,  la 
pratiquer  à  la  campagne  ou  dans  des  climats  particulièrement 
indiqués."  Suivant  les  conditions  sociales,  le  caractère  des. 
parents  et  des  enfants,  etc.,  on  prescrit  la  cure  libre  ou  le 
séjour  dans  un  sanatorium. 

La  montagne  n'est  guère  indiquée  pendant  l'hiver  qu'à  par- 
tir de  8  à  10  ans  ;  elle  produit  de  bons  effets  au  début  des 
formes  chroniques;  on  peut  prescrire  dès  séjours  en  Auvergne, 
dans   les   Alpes,    les    Pyrénées 'Orientales,    etc.,    en  tenant 
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compte  des  conditions  climatériques  propres  à  chaque  sta- 
tion. 

Le  séjour  à  la  mer,  sur  les  bords  du  golfe  de  Gascogne 
(Hendaye,  Arcachon)  ou  de  la  Méditerranée,  sur  les  plages  du 
sud  de  la  Bretagne,  est  souvent  favorable  aux  tuberculoses 
ganglio-pulmonaires  initiales,  aux  tuberculoses  pulmonaires 
lorpides,  peu  fébriles  des  scrofuleux.  Les  tuberculoses  pul- 
monaires en  évolution,  même  fébriles,  bénéficient  du  climat 
marin  atténué  d'Arcachon;  pour  elles  les  plages  de  la  Manche 
sont  contre-indiquées. 

Les  enfants  nerveux  se  trouvent  bien  de  l'hivernage  à  Pau, 
à  Cambo,  à  Amélie-les-Bains,  etc. 

C,  Alimentation.  —  Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  la 
fièvre  impose  certains  ménagements,  mais  elle  n'est  pas  une 
contre-indication  à  V alimentation.  Celle-ci  doit  être  réglée  sui- 
vant l'âge  de  l'enfant,  de  façon  à  ménager  son  appareil 
digestif;  une  suralimentation  inconsidérée  n'est  pas  sans  dangers. 

En  plus  de  la  ration  alimentaire  normale,  nécessaire  à  son 
entretien  et  à  sa  croissance,  il  faut  à  Tenfant  tuberculeux  une 
ration  de  guérison  (Grancher).  Celle-ci  comprend  surtout  des 
aliments  azotés  :  jaunes  d'œufs  crus,  viande  de  mouton  ou  de 
cheval  crue  pulpée,  suc  musculaire  préparé  suivant  la 
méthode  de  Richet-Héricourt. 

Le  sucre  et  les  aliments  gras  (lait,  beurre,  sardines  à  l'huile, 
huile  de  foie  de  morue,  etc.)  sont  également  indiqués.  Tou- 
tefois les  graisses  peuvent  devenir  nuisibles  (Fefrier)  et  il 
est  certain  qu'il  ne  faut  pas  exagérer  leur  emploi. 

II.  Traitement  médicamenteux.  —  Le  traitement  médica- 
menteux de  la  tuberculose  pulmonaire,  institué  dans  un  but 
curatif,  ne  s'applique  guère  qu'aux  formes  chroniques  et 
apyrétiques.  Au  premier  rang  se  place  Yhuile  de  foie  de  morue, 
à  doses  variant  suivant  l'âge  et  l'état  des  fonctions  digestives 
(:2  à  6  cuillers  à  soupe  par  jour).  A  son  défaut  ou  pendant  des 
périodes  de  suspension,  on  donne  l'iode,  le  tannin,  Yarsenic 
fméthylarsinate  de  soude),  les  sels  de  chaux  (phosphate,  car- 
bonate, etc.)  et  les  préparations  phosphorées  (phytine,  etc.). 

Les  autres  médicaments  s'adressent  plutôt  aux  symptômes 
qu'à  la  maladie  elle-même. 

Dans  la  tuberculose  chroniciue,  apyrétique,  avec  sécrétions 
abondantes,  la  créosote  et  ses  dérivés  ont  de  bons  effets. 

Contre  la  toux,  on  prescrit  les  calmants  habituels  :  opium, 
codéine,  morphine,  belladone,  etc. 
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Contre  la  fièvre,  on  emploie  les  enveloppements  humides  et 
frais  da  thorax,  les  lotions  fraîches,  et,  au  besoin,  Yantypirine, 
le  pyramidon,  Vaspirine,  etc. 

Contre  les  sueurs,  on  ÎRit  des  frictions  alcooliques. 

Les  troubles  digestifs,  l'anorexie,  la  diarrhée  comportent  les 
médicaments  habituels  ;  il  convient  de  se  rappeler  le  rôle  joué, 
dans  leur  apparition,  par  une  alimentation  mal  réglée. 

La  révulsion  thoraciciue  (cataplasmes  sinapisés,  ventouses) 
est  indiquée  au  moment  des  poussées  aiguës.  Les  pointes  de 
feu  répétées  sont  prescrites  par  certains  médecins  dans  les 
formes  chroniques. 

La  sérothérapie  et  la  tuberculinothérapie  sont  encore  à 
l'étude. 

X.  —  Syphilis  pulmonaire. 

La  syphilis  héréditaire  du  poumon  est  une  affection  relati- 
vement rare. 

Généralement  précoce,  elle  se  rencontre  chez  le  fœtus  et 
dans  les  premiers  mois  de  la  vie.  Quelquefois  tardive,  elle 
s'observe  à  partir  de  6  ou  7  ans  et  jusque  chez  l'adulte. 

En  dehors  des  altérations  spécifiques,  l'hérédo-syphilis 
joue  un  rùle  dans  la  production  des  scléroses  broncho-pul- 
monaires (p.  38:2)  pleurales  et  médiastines  (p.  463). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  ^oni  circonscrites  ou 
difj'ases.  Elles  sont  surtout  caractéristiques  dans  l'hérédo- 
syphilis  précoce. 

i°  Lésions  circonscrites  :  gommes.  —  Les  gommes  forment 
des  îlots  grisâtres,  compacts,  du  volume  d'un  pois,  qui  peu- 
vent subir  la  fonte  caséeuse.  Presque  toujours  il  existe  en 
même  temps  des  lésions  diffuses. 

2°  Lésions  -diffuses.  —  Elles  peuvent  se  présenter  sous 
différents  aspects  (Balzer  et  Grandhomme,  Bériel). 

a)  Pneumonie  interstitielle  aiguë.  —  Les  poumons  sont 
foncés,  denses,  surtout  dans  les  régions  postérieures;  ils  ne 
crépitent  pas  et  se  coupent  comme  un  morceau  de  foie;  par 
places  il  y  a  souvent  des  noyaux  d'induration. 

Au  microscope,  on  constate  de  la  congestion  capillaire  avec 
stase  leucocytique  et,  au  niveau  des  noyaux,  des  lésions  qui 
rappellent  celles  de  la  broncho-pneumonie,  mais  s'en  distin- 
guent par  l'épaississement  de  l'artère  bronchiolaire,  l'impor- 
tance de  l'infiltration  leucocytique  interstitielle  péri-bron- 
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chique,  péri-alvéolaire,  péri-lobulaire,  l'abondance  moindre 
des  exsudais  alvéolaires. 

b)  Pneumonie  blanche  (Virchow,  Lorain,  Robin).  —  Chez  les 
fœtus  ou  les  mort-nés,  elle  a  une  iopogrsiphie  pseudo-lobaire ; 
chez  les  enfants  qui  ont  respiré,  elle  constitue  des,  noyaux 
disséminés  plus  ou  moins  gros.  Le  poumon  est  gros,  ferme, 
de  coloration  blanche  ou  rose  saumon  (Parrot);  la  coupe  est 
exsangue  ;  il  ne  se  produit  pas  de  crépitation  et  un  fragment 
tombe  au  fond  de  l'eau. 

Les  artères  sont  épaissies  et  indurées,  atteintes  surtout  de 
péri-artérite.  Il  y  a  de  ïépaississement  des  cloisons  péri-al- 
véolaires,  péri-lobulaires,  péri-bronchiques,  dû  à  du  tissu  fi- 
broïde  et  à  des  cellules  rondes  ;  du  rétrécissement  ou  de  la 
dilatation  des  cavités  alvéolaires  remplies  de  cellules  épi- 
théliales  cubiques,  parfois  infiltrées  de  graisse,  de  lympho- 
cytes, d'amas  de  polynucléaires.  Suivant  la  prédominance  de 
telle  ou  telle  lésion,  on  distingue  une /orme  adénomateiise ,  une 
forme  desquamative,  une  forme  interstitielle. 

c)  Dilatation  des  bronches.  —  L'hérédo-syphilis  est  une 
cause  de  dilatations  congénitales  des  bronches  {Hellev,  Balzer  et 
Grandhomme,  Tripier,  Bériel,  etc.). 

Ces  dilatations  diffèrent  des  dilatations  cylindriques  dé- 
crites plus  haut  (p.  383).  Ce  sont  des  dilatations  ampullaires 
isolées  ou, plus  souvent  groupées  de  façon  à  constituer  un 
tissu  aréolaire,  en  nid  d'abeilles,  du  volume  d'un  pois  ou 
d'une  noisette,  à  parois  lisses  et  rosées,  parfois  des  cavernes 
à  parois  scléreuses.  L'épithélium  est  plus  ou  moins  altéré  ; 
la  paroi  est  formée  d'un  tissu  scléreux  et  de  fibres  muscu- 
laires hypertrophiées  ;  elle  ne  cpntient  ni  glandes  ni  carti- 
lages, mais  l'enferme  des  |Vaisseaux  dilatés,  de  véritables  lacs 
sanguins.  A  la  périphérie  est  un  manchon  de  cellules  rondes. 

Les  ganglions  trachéo-hronchiques,  généralement  in- 
demnes (Parrot)  peuvent  être  intéressés  à  un  haut  degré 
(p.  455). 

Le  tréponème  se  trouve  dans  les  lésions  au  niveau  des  ar- 
tères, des  bronches,  de  l'épilhélium  pulmonaire. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  1"  Syphilis  pulmonaire  pré- 
coce. —  Généralement  les  lésions  syphilitiques  sont  trop 
ditluses  pour  permettre  la  survie.  Il  s'agit  d'enfants  mort- 
nés  ou  nés  prématurément,  qui  meurent  en  quelques  heures 
ou  quelques  jours.  Exceptionnellement  la  survie  est  de  quel- 
ques mois  et  la  guérison  survient. 


EMPHYSÈME    PULMONAIRE  423 

La  pneumopathie  n'a  pas  de  signes  caractéristiques.  On 
lote  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  un  peu  de  bouffissure  de 
la  face,  quelquefois  du  tirage  sus  et  sous-sternal;  1  ausculta- 
tion et  la  percussion  ne  donnent  pas  de  renseignements. 

1"  Syphilis  tardive.  —  L'histoire  de  l'hérédo-syphilis  tardive 
est  très  mal  connue.  On  peut  y  penser  en  présence  d'une  di- 
latation des  bronches  ou  d'une  broncho-pneumonie  chroni- 
que, s'il  s'agitd'unsyphilitique,  s'il  n'y  apas  de  broncho-pneu- 
monies antérieures,  de  tuberculose,  quand  il  existe  une 
épaisse  symphyse  plurale. 

La  coexistence   de  la  tuberculose  est  assez  fréquente  ;  il 

-en  résulte  un  aspect  spécial  des  lésions  tuberculeuses  :  chez 

les   nourrissons,   elle    détermine    lapparition    de    cavernes 

p.  411);  elle  favorise  le  développement  de  la  sclérose  (Hu- 

tinel). 

Dans  les  cas  douteux,  une  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  positive  montre  l'intervention  de  la  syphilis. 

Traitement.  —  Le  traitement  spécifique  doit  être  essayé. 
Il  est  généralement  inefficace  chez  les  nouveau-nés  et  quand 
1  existe  une  sclérose  avancée. 


XL  —  Emphysème  pulmonaire. 

L'emphysème  est  fréquent  chez  les  enfants,  de  même  que 
les  affections  respiratoires  et  la  dyspnée  qui  en  provoquent 
l'apparition,  mais  on  observe  surtout  ses  formes  aiguës.  On 
peut  en  rencontrer  les  deux  variétés  décrites  par  Laënnec  : 
1"^  emphysème  vésiculaire  ou  intra-lobulaire ;  ^'^  emphysème  inter- 
stitiel ou  inter-lobulaire. 

I.  Emphysème  vésiculaire.  —  Des  deux  formes  qu'il  pré- 
sente, emphysème  aigu  et  emphysème  chronique,  la  première 
est  la  plus  commune  dans  l'enfance. 

A.  Emphysème  VÉSICULAIRE  aigu.  —  11  consiste  dans  la  disten- 
sion simple  des  alvéoles  pulmonaires  ;  les  cloisons  alvéolaires  et 
les  vaisseaux  sont  intacts. 

Il  survient  dans  les  affection!^  aiguës  des  voies  respira- 
toires, causes  de  dyspnée:  laryngites  aigfuès  et  notamment  la- 
ryngite diphtérique,  corps  étrangères,  coqueluche,  asthme,  bron- 
chites aiguës  et  surtout  broncho-pneumonies,  pneumonie,  tubercu- 
lose aiguë. 

Il  est  le  plus  souvent  localisé  auxsommets  et  sur  les  bords 
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antérieurs  ;  quelquefois  il  s'étend  à  tout  un  lobe  ;  plus  rare- 
ment il  est  généralisé,  au  cas  de  diphtérie  bronchique,  d'hé- 
moptysie foudroyante,  etc.  Les  acini  et  les  lobules  distendus 
forment  des  saillies  plus  ou  moins  volumineuses,, blanches 
ou  rosées,  à  contours  nets,  molles  au  toucher,  crépitant 
mal,  ne  s'aftaissant  qu'incomplètement  après  une  piqûre 
d'épingle. 

Le  seul  symptôme  auquel  cet  emphysème  donne  lieu  est 
une  sonorité  exagérée  au  niveau  des  régions  antérieures  et 
supérieures  du  thorax. 

Il  disparaît  avec  la  cause  qui  l'a  créé  ;  il  passe  exceptionnel- 
lement à  Vétat  chronique,  par  exemple  à  la  suite  d'une  coque- 
luche grave. 

B.  Emphysème  vésiculaire  chronique.  —  a)  JEmphjséme  par- 
tiel. —  Il  peut  survenir,  à  titre  d'épiphénomène,  au  cours 
des  affections  chroniques  des  voies  respiratoires,  dilatation 
des  bronches,  tuberculose,  adénopathie  trachéo-bronchique,  etc.  ; 
chez  les  enfants  atteints  de  mal  de  Pott,  de  rachitisme,  à  tho- 
rax déformé,  qui  souffrent  de  dyspnée  habituelle. 

b)  Emphysème  généralisé.  —  11  est  rare  dans  l'enfance  et 
tout  à  fait  exceptionnel  avant  6  ans;  il  constitue  essentielle- 
ment une  maladie  de  l'adulte  et  du  vieillard.  Quand  il  existe 
chez  l'enfant,  il  est  dû  à  Vasthme  essentiel  ou  symptomatique 
d'une  lésion  du  nez  ou  du  pharynx  (rhinite  hypertrophique. 
végétations  adénoïdes),  à  une  adénopathie  trachéo-bronchique , 
à  la  bronchite  chronique  qui  accompagne  souvent  ces  états  pa- 
thologiques. Peut-être  faut-il  faire  jouer  un  rôle  en  pareil 
cas  à  ïhérédité  arthritique  directe  (Louis,  Hirtz)  ou  indirecte. 
Le  rôle  de  la  tuberculose  pulmonaire,  à  évolution  plus  ou  moins 
latente,  des  altérations  des  cartilages  costaux  (Freund,  Ameuille), 
serait  à  préciser.  Exceptionnellement  il  succède  à  l'emphy- 
sème aigu. 

Les  lésions  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte  :  c'est  l'em- 
physème à  gros  poumons,  dans  lequel  il  y  a  dilatation  des 
alvéoles  pulmonaires,  destruction  des  cloisons,  altérations 
des  fibres  élastiques  et  des  capillaires  pulmonaires.  Je  n'y 
insiste  pas,  non  plus  que  sur  les  théories  pathog^niques,  qui 
n'ont  rien  de  spécial  à  l'enfance. 

Cliniquement,  l'affection  s'installe  lentement.  Elle  se  tra- 
duit par  la  dyspnée  d'effort,  la  dilatation  du  thorax,  les  mo- 
difications du  rythme  respiratoire,  la  sonorité  exagérée  à  la 
percussion,  la  faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  etc.  Le  dia- 
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gnostic  en  est  facile  ;  il  importe  surtout  d'en  reconnaître  la 
cause. 

L'enfant,  atteint  d'emphysème  généralisé,  ne  meurt  pas  de 
cette  affection  ;  il  atteint  généralement  l'adolescence  et  l'âge 
adulte,  car  la  dilatation  du  cœur  et  Yasystolie,  aboutissants  ha- 
bituels de  l'emphysème,  ne  se  produisent  qu'après  de  lon- 
gues années.  Mais  il  est  sujet  aux  infections  des  voies  respira- 
toires, bronchites  et  broncho-pneumonies,  tuberculose  fcelle- 
ci  rarement),  il  peut  être  atteint  de  pneumothorax  (p.  449)  ou 
d'emphysème  interstitiel  causé  par  la  rupture  d'une  vésicule 
emphysémateuse. 

II.  Emphysème  interstitiel.  —  L'emphysème  interstitiel 
est  moins  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  C'est  chez 
le  premier  qu'il  a  été  surtout  étudié,  notamment  par  Mé- 
nière  .4829),  Bailly  (1843),  Natalis  Guillot  (1853),  Roger  (1853 
et  1862),  etc. 

Il  se  rencontre  surtout  au-dessous  de  7  ans. 

On  peut  V observer  accidentellement,  après  un  effort,  chez  un 
enfant  bien  portant,  ou  au  cours  de  convulsions.  Quelque- 
fois il  complique  la  trachéotomie  ou  une  affection  ulcéreuse  de 
la  trachée.  Le  plus  habituellement  il  apparaît  dans  les  broncho- 
pneumonies,  notamment  dans  celles  de  la  coqueluche,  de  la 
rougeole,  au  cours  de  la  tuberculose  pulmonaire,  etc. 

Il  est  en  pareil  cas  consécutif  à  la  rupture  d'une  vésicule  pul- 
monaire atteinte  d'emphysème  aigu,  sous  l'influence  des 
quintes  de  toux,  ou  à  la  perforation  spontanée  au  niveau  de  la 
lésion  inflammatoire.  La  rupture  se  fait,  soit  sous  la  plèvre 
ou  dans  le  tissu  interlobulaire,  soit  dans  le  tissu  cellulaire 
du  médiastin,  s'il  y  a  des  adhérences  pleurales  préalables.  A 
l'autopsie,  on  voit  sous  la  plèvre  ou  dans  les  espaces  conjonc- 
tifs  du  poumon  des  vésicules  remplies  d'air,  qui  communi- 
quent avec  les  alvéoles  voisins.  L'air  chemine  de  proche  en 
proche,  atteint  le  médiastin,  s'étend  le  long  de  l'œsophage 
et  de  la  trachée  vers  le  sommet  du  thorax;  il  peut  ainsi  se 
généraliser  au  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  cou,  de  la 
face,  des  aisselles,  du  thorax,  des  membres  supérieurs,  rare- 
ment des  inférieurs  {emphysème  sous-cutané). 

L'emphysème  interstitiel,  qui  survient  au  cours  d'une  des 
affections  signalées  plus  haut,  reste  latent  ou  bien  augmente 
la  dyspnée  et  la  cyanose.  Il  ne  peut  être  diagnostiqué 
qu'après  l'apparition  de  l'emphysème  sous-cutané.  Celui-ci 
débute  au  niveau  de  la  région  sus-sternale  sous  forme  d'une 
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tuméfaction  molle,  qui  s'étend  rapidement  et  atteint  son 
maximum  en  24  ou  48  heures.  L'enfant  paraît  atteint  d'ana- 
sarque,  ressemble  à  un  enfant  en  baudruche  (Grancher)  ;  les 
parties  distendues  sont  le  siège  d'une  crépitation  gazeuse 
caractéristique. 

La  mort  est  la  terminaison  la  plus  fréquente;  elle  survient 
en  24  ou  48  heures.  Cependant  assez  souvent  la  guérison  se 
fait,  l'air  se  résorbe  en  8  à  20  jours.  C'est  surtout  la  gravité 
de  l'affection  causale  qui  règle  le  pronostic. 

Traitement  de  l'emphysème  pulmonaire.  —  L'emphysème 
vésiculaire  aigu  ne  comporte  pas  d'indications  thérapeu- 
tiques. 

L'emphysème  vésiculaire  chronique  comporte  :  1^  un  traite- 
ment ctiologiqiie  variable  suivant  la  cause;  2"  un  traitement 
palliatif  ou  ciiratif  :  vie  à  l'air  pur  et  dans  un  climat  tempéré, 
bains  d'air  comprimé,  médication  iodurée  et  arsenicale,;  no- 
tamment par  l'iodure  d'arsenic  (Rousseau  Saint-Philippe), 
cure  hydrominérale  au  Mont-Dore,  à  la  Bourboule,  etc.  ; 
3°  un  traitement  symptomatique  de  la  toux,  de  la  dyspnée  (in- 
halations de  pyridine,  injection  de  morphine  au  cas  de| né- 
cessité), de  la  bronchite,  etc. 

Contre  l'emphysème  interstitiel  il  n'y  a  pas  de  traitement 
spécial  ;  quand  apparaît  Vemphysème  sous-cutané,  on  fait  de  la 
compression,  des  frictions  légères  et  au  besoin  des  ponc- 
tions capillaires. 


XII.  —  Apoplexie  pulmonaire. 

L'apoplexie  pulmonaire,  pneumo-hémorragie  ou  injiltraiion 
sanguine  du  poumon,  quoique  moins  fréquente  dans  l'enfance 
qu'à  [un  âge  plus  avancé,  s'observe  cependant  à  toutes  ses 
périodes,  même  chez  le  nouveau-né. 

Etiologie.  —  Les  causes  chez   l'enfant  sont  les  suivantes. 

1°  lAffeciions  cardio-vasculaires.  —  Malformations  con- 
génitales du  cœur  avec  ou  sans  cyanose  ;  rétrécissement  mi- 
tral  pur;  maladie  mitrale  ;  péricardites  et  symphyse  cardia- 
que ;  endocardites  ulcéreuses  et  végétantes.  Dans  ces  affec- 
tions, l'apoplexie  pulmonaire  est,  en  général,  consécutive  à 
l'oblitération  d'une  branche  de  l'artère  pulmonaire  par  un 
caillot  venu  de  l'oreillette  droite. 

Phlébites   des  veines  périphériques,   rares   au  niveau  des 
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membres,  plus  fréquentes  au  niveau  des  organes  profonds  : 
phlébites  des  veines  rénales  dans  les  tumeurs  du  rein,  phlé- 
bites des  veines  de  la  dure-mère  dans  les  otites.  Les  unes  et 
les  autres  s'observent  encore  dans  les  affections  intestinales 
graves  des  nourrissons.  Dans  ces  cas  le  caillot  oblitérant 
vient  des  veines  enflammées. 

Thrombose  par  artérite  de  Vartère  pulmonaire  au  cours  des 
broncho-pneumonies,  de  la  pneumonie,  de  la  gangrène  pul- 
monaire, de  la  tuberculose  pulmonaire,  de  ladénopathie 
trachéo-bronchique,  des  affections  gastro-intestinales  chro- 
niques cachectisantes  (Hutinel  . 

2°  Infections  et  intoxications.  -^  Maladies  hémorragipares 
et  formes  hémorragiques  des  maladies  infectieuses  :  variole, 
scarlatine,  purpura,  etc.  :  —  maladie  du  foie  et  des  reins;  — 
hémorragies  multiples  des  nouveau-nés  syphilitiques  ou  non. 

3°  Affections  diverses.  —  Méningite  tuberculeuse  (Rilliet 
et  Barthez),  tumeurs  cérébrales,  etc.  —  Sclérème  des  nou- 
veau-nés (E.  Hervieux  I. 

Anatomie  pathologique.  Physiologie  pathologique.  —  On 
distingue  (Laënnec  f  : 

1°  Des  foyers  sanguins  par  déchirure,  dus  à  la  rupture  de 
l'artère  pulmonaire  ou  d'une  de  ses  branches. 

2°  Des  foyers  sanguins  par  infiltration,  qui  comportent  deux 
types  :  a)  l'infiltration  sanguine  systématique,  l'infarctus  hé- 
morragique ou  hémoptoïque,  dû  à  l'oblitération  de  l'artère 
pulmonaire  par  embolie  ou  par  thrombose  ;  b)  Finfiltration 
sanguine  diffuse,  non  systématique,  qui  s'observe  dans  la  con- 
gestion œdémateuse  passive  (poumon  cardiaque),  dans  les» 
infections  et  intoxications,  dans  les  troubles  d'innervation. 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent  l'apoplexie  pulmonaire 
est  latente.  Quelquefois,  chez  Tenfant,  elle  est  cause  d'une 
hémoptysie  foudroyante  (Rilliet  et  Barthez;. 

Quand  il  s'agit  d'infarctus  embolique,  l'enfant  est  pris  subi- 
tement d'un  point  de  côté,  de  dyspnée  et  de  toux;  mais,  sauf 
<îhez  le  grand  enfant,  l'expectoration  caractéristique  ^cra- 
chats hémoptoïques  de  Laënneci  n'apparaît  pas.  A  l'examen 
du  thorax  on  note  des  signes  de  congestion  pulmonaire. 

dévolution  diffère  suivant  la  cause  et  le  degré  de  l'apo- 
plexie ;  elle  aboutit  tantôt  à  une  mort  plus  ou  moins  rapide, 
tantôt  à  la  guérison. 

L'apoplexie  peut  se  compliquer  de  pleurésie,  de  pneumo- 
thorax, de  broncho-pneumonie ,  d'abcès  du  poumon,  de  gangrène. 
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Diagnostic.  —  Il  est  très  difficile,  quand  l'expectoration 
caractéristique  fait  défaut;  aussi  l'apoplexie  pulmonaire  est 
souvent  chez  l'enfant  une  trouvaille  d'autopsie.  L'apparition 
brusque  d'un  point  de  côté  et  de  dyspnée  au  cours  d'une  des 
affections  signalées  à  l'étiologie  doit  y  faire  penser. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  dirigé  par  les  indications 
syniptomatiqiies  fournies  par  la  dyspnée,  la  douleur,  l'hémop- 
tysie, quand  ces  phénomènes  se  produisent. 


XIII.  —  Kystes  hydatiques  du  poumon. 

Les  kystes  hydatiques  du  poumon  s'observent  un  peu  plus 
souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  :  sur  100  localisations 
hydatiques,  on  en  trouve  dans  les  poumons  respectivement 
11,1  chez  le  premier,  9,4  chez  le  second  (Devé)  ;  à  Buenos- 
Aires,  20  p.  100  des  kystes  pulmonaires  ont  été  observés 
chez  l'enfant  (Cranwell  et  Herrera  Vegas).  Ils  sont  excep- 
tionnels avant  5  ans.  Ils  se  rencontrent  dans  pliis  de  la 
moitié  des  cas  chez  les  garçons  (Araoz  Alfaro). 

La  localisation  pulmonaire  est  la  plus  commune  après  la  lo- 
calisation hépatique:  sur  100  cas  de  kystes  hydatiques  rencon- 
trés à  Buenos-Aires  entre  3  et  15  ans.  7,63  cas  sont  des 
kystes  pulmonaires  (d'après  'la  statistique  de  Cranwell  et 
Vegas). 

Leur  fréquence  est  particulièrement  grande  en  Australie, 
en  Islande,  dans  la  République  Argentine. 

Ils  sont  secondaires  à  une  autre  localisation,  hépatique  ha- 
bituellement, ou  primitifs.  Dans  ce  dernier  cas,  les  œufs  sont 
peut-être  apportés  par  la  voie  bronchique. 

Je  ne  reviens  pas  sur  les  détails  donnés  à  propos  des  kystes 
hydatiques  du  foie  (p.  310;. 

Anatomie  pathologique.  —  Comme  toujours,  les  kystes 
siègent  le  plus  souvent  dans  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit. 
Leur  volume  varie  de  celui  d'une  noix  à  celui  d'une  tête 
d'adulte.  Ils  sont  généralement  uniques.  Leur  structure  n'a 
rien  de  spécial.  Souvent  ils  sont  infectés  et  autour  d'eux  on 
trouve  des  lésions  de  broncho-pneumonie,  de  gangrène  pulmo- 
naire. S'ils  sont  superficiels,  il  y  a,  en  général,  des  adhérences 
pleurales, 

Le  kyste  hydatique  primitif  de  la  plèvre  est  encore  plus 
exceptionnel  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 
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Symptômes.  —  1'^  Il  existe  tout  d'abord  une  période  latente, 
qui  peut  se  prolonger  longtemps,  même  avec  un  kyste  volu- 
-mineux. 

2*^  A  la  période  d'état,  le  kyste  non  suppuré  peut  causer 
de  la  toux,  de  la  dyspnée,  de  la  douleur,  symptômes  qui  man- 
quent d'ailleurs  souvent,  des  hémoptysies,  précoces  ou  tar- 
dives, légères  ou  abondantes  et  mortelles.  L'état  général  reste 
satisfaisant  ;  il  n'y  a  pas  de  fièvre. 

Les  signes  physiques,  tardifs  et  inconstants,  sont  générale- 
ment constatés  à  la  base  du  thorax  du  côté  droit  :  voussure, 
diminution  de  l'amplitude  respiratoire,  diminution  ou  aboli- 
tion des  vibrations  thoraciques,  matité  à  limite  supérieure 
nette,  arrondie,  affaiblissement  ou  abolition  du  murmure 
vésiculaire,  quelquefois  souffle  à  timbre  pleurétique,  opacité 
à  la  radioscopie. 

3''  A  la  période  terminale,  période  des  complications,  lin- 
flammation  de  la  membrane  péri-kystique  et  la  suppuration 
du  kyste  donnent  lieu  à  de  la  dyspnée,  à  de  la  douleur,  à  de  la 
fièvre. 

Terminaisons.  —  Le  kyste  peut  s'ouvrir: 
1°  Dans  une  bronrhe,  soit  sans  suppuration  préalable,  soit 
plus  habituellement  après  suppuration;  le  malade  rejette  en 
toussant  du  liquide  clair  caractéristique  ou  plus  souvent  de 
pus  ;  en  même  temps  apparaissent  des  signes  cavitaires. 

2*^  Dans  la  plèvre,  ce  qui  est  beaucoup  plus  rare  :  des 
signes  de  pleurésie  ou  de  pyopneumothorax  apparaissent 
alors. 

3'^  Dans  les  voies  digestives,  à  Vonibilic,  etc.,  mais  très  rare- 
ment. 

Dans  ces  divers  cas  le  kyste  peut  se  cicatriser  et  la  ma- 
ladie aboutir  à  la  guérison,  ou  bien  la  suppuration  persister 
et  entraîner  la  mort  dans  l'hecticité. 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  qui  est  grave,  est  amélioré  par 
lintervention  chirurgicale.  La  mortalité  de  16  p.  100  s'abaisse 
pour  les  cas  traités  chirurgicalement,  à  8  ou  10  p.  100. 

Diagnostic.  —  Il  est  à  faire  avec  la  tuberculose  pulmonaire, 
à  cause  des  hémoptysies,  qui  d'ailleurs  sont  rares  dans  cette 
dernière,  avec  la  pleurésie  enkystée  de  la  base  ou  la  pleurésie 
interlobaire  (p.  436),  avec  le  kyste  de  la  face  convexe  du  foie 
(p.  311). 
La  radioscopie  donne  des  renseignements  précieux. 
La  ponction  exploratrice,  comme  pour  les  kystes  du   foie, 
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doit  être  pratiquée  avec  précaution,  car  elle  peut  occasion- 
ner des  accidents  d'intoxication. 

Il  faut  enfin  avoir  recours  à  la  réaction  de  fixation. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  chirurgical.  On  pratique 
la  pleiirotomie  ou  la  pneumotomie.  La  ponction  est  une  inter- 
vention incomplète  et  dangereuse. 


CHAPITRE  III 
MALADIES   DES   PLÈVRES 


l.  —  Pleurésies. 

Contrairement  à  l'opinion  émise  autrefois  par  Valleix  et 
par  Barrier,  les  pleurésies  ne  sont  pas  rai^es  chez  les  enfants 
fBaron,  Rilliet  et  Barthez,  Bouchut,  etc.).  Elles  se  rencon- 
trent chez  les  enfants  de  tout  âge,  même  chez  les  nouveau-nés 
et  les  nourrissons  (Hervieux,  etc.).  D'après  les  statistiques 
réunies  "de  Steffen  et  d'Israël,  on  compte,  sur  100  cas  observés 
de  0  à  ia  ans,  45  de  0  à  5  ans  (parmi  eux  5  seulement  dans  la 
première  année),  34  de  o  à  10  ans,  21  de  10  à  *i5  ans.  Le  nom- 
bre des  pleurésies,  à  partir  de  1  an,  diminue  donc  avec  l'âge 
des  enfants. 

Comme  chez  l'adulte,  les  pleurésies  peuvent  être  secon- 
daires ou  primitives. 

Les  pleurésies  primitives  sont  presque  toutes  de  nature 
tuberculeuse. 

Les  pleurésies  secondaires  sont  plus  fréquentes  que  les 
autres  :  d'après  les  statistiques  de  West  et  d'Israël,  68  pleu- 
résies sur  400  sont  secondaires  et  32  primitives.  Les  causes 
les  plus  habituelles  sont  la  pneumonie  et  la  broncho-pneumonie 
(c'est  par  leur  intermédiaire  que  la  pleurésie  se  produit  le 
plus  souvent  dans  les  maladies  générales,  rougeole,  coque- 
luche, scarlatine,  etc.)  ;  la  tuberculose  et  les  autres  affections 
ne  viennent  qu'au  second  plan. 

La  tuberculose  intervient  chez  l'enfant  1  fois  sur  5  et  chez 
l'adulte  4  fois  sur  3  ;  inversement  la  pneumonie  et  la  bron- 
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cho-pneumonie  interviennent  "chez  l'un  1  fois  sur  4  et  même 
sur  2  et  de  l'autre  1  l'ois  sur  5  (Netter). 

Ces  notions  étiologiques  expliquent  pourquoi  les 'pleurésies 
purulentes  sont  4  ou  5  fois  plus  fréquentes  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte  :  en  ne  tenant  compte  que  des  cas  où  elles  ont 
été  traitées,  on  trouve  29  pleurésies  purulentes  sur  100  chez 
le  premier  et  seulement  5,  4  à  7,6  sur  100  chez  le  second 
(Netter).  Mais  ce  nombre  est  inférieur  à  la  réalité,  car  les 
pleurésies  purulentes  de  l'enfance  sont  souvent  méconnues. 

La  proportion  des  pleurésies  purulentes  est  d'ailleurs  d'au- 
tant plus  grande  que  l'enfant  est  plus  jeune  comme  le  mon- 
trent les  statistiques  de  Netter  et  d'Israël  : 

Sur  100  pleurésies  observées  de   0  à    5  ans,  51,8  sont  purulentes. 

—  5  à  10    —    20,4  — 

—  10  à  15     —    20,4  — 

Au-dessous  de  1  an  la  proportion  est  plu-s  forte  ;  sur 
100  pleurésies  63,3  sont  purulentes. 

Les  pleurésies  séro-fibrineuses  suivent  une  progression  in- 
verse, elles  augmentent  de  fréquence  avec  l'âge. 

Quant  aux  pleurésies  hémorragiques  et  chyliformes,  elles  sont 
rares. 

A.  —  Pleurésies  purulentes. 

Les  pleurésies  purulentes  méritent  une  étude  particulière 
à  cause  de  leur  fréquence,  de  leur  étiologie  et  de  leur  évolu- 
tion spéciale  dans  l'enfance. 

Etiologie.  —  Je  ne  reviens  pas  sur  leur  fréquence  comparée 
à  celle  des  pleurésies  séro-fibrineuses  dans  l'enfance  et  dans 
les  diverses  périodes  de  celle-ci.  Quant  à  leur  fréquence  ab- 
solue, elle  décroît  avec  l'âge  :  sur  100  pleurésies  purulentes 
infantiles,  62  s'observent  avant  5  ans,  27,6  de  5  à  10  ans,  10,4 
de  10  à  15  ans  (Netter);  elles  sont  rares  cependant  chez  les 
nouveau-nés  et  avant  1  an.  Les  garçons  sont  un  peu  plus 
souvent  atteints  que  les  filles. 

Assez  souvent  (1/4  ou  1/5  des  cas)  elles  pavaissenï  primitives  ; 
tout  au  moins  la  localisation  première  du  germe  échappe: 
ce  peut  être  une  rhinite,  une  pharyngite,  etc.  Le  plus  habi- 
tuellement elles  sont  manifestement  secondaires. 

Leurs  causes  les  plus  fréquentes  sont  les  pneumonies  et  les 
broncho-pneumonies  primitives  ou  consécutives  à  la  rougeole, 
a  la  scarlatine,  à  la  coqueluche,  à  la  grippe,  à  la  fièvre  ty- 
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phoïde,  à  la  diphtérie;  plus  rarement  interviennent  la  tuber- 
'Calose,  la  carie  costale,  le  traumatisme  ;  exceptionnellement  les 
kystes  hydatiques  du  foie,  du  poumon,  etc. 

Chez  le  nouveau-né,  les  pleurésies  sont  la  conséquence  de 
l'infection  ombilicale  d'origine  puerpérale,  qui  détermine  ou 
non  une  broncho-pneumonie  préalable  ;  3  fois  sur  14,  il  n'y 
/avait  pas  de  lésions  pulmonaires  (Hervieux). 

Bactériologie.  —  La  variété  bactériologique  des  pleurésies 
purulentes  est  très  importante  à  déterminer.  On  trouve 
tantôt  un  germe  à  l'état  de  pureté,  tantôt  plusieurs  germes 
■associés  ;  mais  presque  toujours  alors  l'un  d'eux  prédo- 
mine. 

Les  germes  le  plus  souvent  constatés  sont  le  pneumocoque 
-et,  après  lui,  le  streptocoque.  Beaucoup  plus  rarement  on  ren- 
<contre  le  staphylocoque  doré,  le  bacille  de  Koch,  le  colibacille,  le 
bacille  de  Pfeiffer,  les  bactéries  de  putréfaction.  Sur  400  pleuré- 
sies infantiles,  Xetter  a  trouvé  65,4-  fois  le  pneumocoque 
(56,8  fois  à  l'état  de  pureté),  16  fois  le  streptocoque  (13  fois  à 
l'état  de  pureté),  7,4  fois  le  bacille  de  Koch  (généralement 
associé  au  pneumocoque,  au  streptocoque  ou  au  staphylo- 
coque), etc. 

Il  convient  de  remarquer  que,  chez  l'adulte,  les  pleurésies 
à  streptocoques  sont  relativement  plus  fréquentes  que  les 
pleurésies  à  pneumocoques  (41,2  p.  100  au  lieu  de  24,9,Netter). 
Cependant  chez'  le  nouveau-né  on  trouve  plus  souvent  le 
streptocoque,  agent  de  l'infection  puerpérale,  que  le  pneu- 
mocoque, ou  ces  deux  germes  associés  (d'Astros)  ;  de  même, 
•chez  les  enfants  de  1  à  3  ans,  le  streptocoque,  agent  fréquent 
des  broncho-pneumonies,  est  au  moins  aussi  commun  que 
le  pneumocoque. 

Étiologir  des  diverses  variétés  bactériologiques.  —  \° Pleu- 
résies à  pneumocoques.  —  Elles  sont  tantôt  cliniquement 
primitives  (dans  près  de  la  moitié  des  cas i  ou  plus  exactement 
consécutives  à  une  infection  légère  à  pneumocoques  (nez, 
pharynx,  bronches),  tantôt  secondaires  soit  à  une  pneumonie, 
soit  à  une  broncho-pneumonie  à  pneumocoques. 

La  pneumonie  se  complique  de  pleurésie  purulente  (p.  400) 
dans  3  ou  4  p.  100  des  cas.  Celle-ci  n'est  pas  l'apanage  des 
pneumonies  graves.  Sa  fréquence  varie  d'ailleurs  avec  les 
années.  Elle  débute  tantôt  au  cours  de  la  pneumonie  (pleu- 
résie parapneumoaique),  tantôt  plus  ou  moins  longtemps, 
15  jours  à  3  mois,  après  la  défervescence  [pleurésie  post  ou 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  28 
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métapneiimonique)  ;  le  premier  cas  est  moins  rare  qu'on  ne  le 
dit  habituellement. 

2°  Pleurésies  à  streptocoques.  —  Elles  sont  quelquefois 
primitives;  il  peut  en  être  ainsi  chez  le  nouveau-né,  quand 
l'infection  se  fait  par  la  veine  ombilicale  sans  s'y  localiser. 
Le  plus  habituellement  elles  sont  secondaires  à  une  infection 
streptococcique  locale  ou  générale  :  broncho-pneumonie, 
dilatation  des  bronches,  angine,  otite,  érisypèle,  scarlatine, 
rougeole  (généralement  par  l'intermédiaire  d'une  broncho- 
pneumonie), infection  et  érysipèle  de  l'ombilic  d'origine 
puerpérale  chez  le  nouveau-né,  etc. 

3°  Pleurésies  à  microbes  divers.  —  La  pleurésie  à  staphy- 
locoques dorés  s'observe  au  cours  des  p.yo/iemi'esxconsécutives 
à  l'ostéomyélite,  à  l'impétigo,  aux  furoncles,  aux  abcès  cu- 
tanés des  nouveau-nés  (Macé  et  Roger).  D'autre  part,  ce 
germe  intervient  à  titre  d'infection  surajoutée  dans  les  pleu- 
résies de  longue  durée  à  pneumocoques,  à  streptocoques,  à 
bacilles  de  Koch. 

La  pleurésie  à  bacille  de  Pfeiffer  a  été  vue  pai-  Pfeiffer, 
H.  Meunier,  etc.  J'en  ai  observé  im  cas  avec  Paisseau  au 
cours  d'une  épidémie  de  grippe  (1904). 

La  pleurésie  à  colibacilles  est  rare. 

Les  pleurésies  putrides  et  gangreneuses,  ces  dernières  con- 
sécutives à  la  gangrène  pulmonaire,  reconnaissent  les  mêmes 
causes,  que  cette  dernière  et  sont  dues  aux  mêmes  microbes 
(p.  404). 

4°  Pleurésies  à  bacilles  de  Koch.  —  Elles  peuvent  compli- 
quer une  tuberculose  pulmonaire  avancée;  plus  souvent  elle;> 
sont  primitives.  Elles  sont  plus  rares  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte:  7,4  *p.  100  pleurésies  chez  le  premier  au  lieu  de 
47,6  p.  100  chez  le  second  (Netter).  Avec  le  bacille  de  Koch, 
on  rencontre  habituellement  des  pneumocoques,  des  strep- 
tocoques et  surtout  des  staphylocoques. 

Anatomie  pathologique.  —  Le  pus  est  libre  dans  la  grande 
cavité  pleurale  ou  localisé,  soit  dans  une  portion  de  cette  ca- 
vité, soit  dans  les  plèvres  interlobaire,  médiastine,  apicale 
ou  diaphragmatique.  Les  pleurésies  enkystées  sont  fréquentes 
chez  l'enfant,  à  cause  de  l'intervention  fréquente  du  pneu- 
mocoque. 

Les  lésions  varient  avec  le  microbe  en  cause. 

Pleurésies  à  pneumocoques.  —  La  plèvre  est  tapissée  de 
me/n6ranes  épaisses,  jaunâtres,  fibrino-purulentes.  Le  liquide 
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est  d'abord  séro-fibrineux,  louche  ;  rapidement  il  devient  du 
]>us  verdàtre,  épais,  visqueux,  très  fîbrincux,  riche  en  poly- 
nucléaires; il  contient  des  pneumocoques,  souvent  en  lon- 
gues chaînettes.  L'épanchement  est  fréquemment  enkysté  en 
un  point  de  la  grande  cavité,  notamment  au  sommet,  sur- 
tout dans  rinterlobe,  quelquefois  dans  la  plèvre  médiastine. 

Pleurésies  à  streptocoques.  —  La  plèvre  est  recouverte  de 
quelques  membranes  fîbrineuses  peu  épaisses.  Le  liquide, 
exceptionnellement  enkysté,  est  séro-purulent,  peu  fibri- 
neux,  grumeleux,  jaunâtre  ;  il  contient  des  polynucléaires 
plus  ou  moins  altérés  et  des  streptocoques  en  longues  chaî- 
nettes ou  en  diplocoques. 

Autres  variétés  microbiennes.  —  Les  lésions  ne  présentent 
rien  de  spécial  à  lenfant. 

A  côté  des  altérations  pleurales,  il  existe  des  lésions  des 
jjouinons.  du  péricarde  et  des  divers  organes,  antérieures,  simul- 
tanées ou  consécutives  à  la  pleurésie. 

Symptômes.  —  Le  début  des  pleurésies  purulentes  est  sou- 
vent masqué  par  les  symptômes  des  maladies  dont  elles  re- 
lèvent. Sinon  il  est  marqué  par  de  la  douleur  Ihoracique,  de  la 
dyspnée,  de  \?i  Jièvre,  ou  bien  il  est  insidieux. 

A  la  période  d'état,  la  fièvre,  continue  ou  irrégulière,  est 
généralement  le  symptôme  le  plus  saillant;  mais  elle  peut 
manquer  Sevestre).  Souvent  il  y  a  des  sueurs,  des  frissons,  de 
Vamaigrissement,  de  la  pâleur.  La  dyspnée,  la  toux,  la  douleur 
sont  plus  ou  moins  accentuées,  généralement  minimes.  Quant, 
aux  signes  physiques,  ils  varient  suivant  qu'il  s'agit  d'une 
pleurésie  de  la  grande  cavité  ou  d'une  pleurésie  enkystée. 

Dans  la  pleurésie  de  la  grande  cavité,  les  signes  s'observent 
à  Vune  des  bases.  La  paroi  thoracique  présente  une  voussure 
et  de  l'élargissement  des  espaces  intercostaux,  ou,  au  con- 
traire, dans  les  cas  déjà  anciens,  une  rétraction  localisée;  elle 
est  immobile  et  parfois  siège  à" œdème.  Les  vibrations  thoraci- 
ques,  impossibles  à  rechercher  chez  le  petit  enfant  qu'on  ne 
peut  faire  compter,  sont  affaiblies  ou  abolies,  parfois  con- 
servées. La  matité  et  la  résistance  au  doigt  sont  plus  ou 
moins  marquées  ;  la  percussion  est  souvent  douloureuse. 
Vauscultation  révèle  tantôt  l'abolition  du  murmure  vésicu- 
laire,  tantôt  sa  persistance,  tantôt  un  souffle  à  caractère 
bronchique,  caverneux  ou  même  amphorique,  souvent  des 
râles  sous-crépitants  ou  du  gargouillement.  Ces  bruits 
pseudo-ravitaires  sont  particulièrement  fréquents,  tandis  que 
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le  souffle  à  timbre  pleurétiqiie  et  l'égophonie  sont  rares,  que 
la  pectoriloquie  aphone  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Les  pleurésies   enkystées  donnent  lieu  à  des  symptômes 
différents  suivant  leurs  localisations.  Dans  la  pleurésie  inierlo- 

baire    on    trouve 
une  zone    mate, 
en    bande,    à    la 
^u  partie    moyenne 
^   de  la  région  pos- 
^  térieure  et   de 

*  l'aisselle,  et,  au 
o-  même  niveau,  les 

0  signes  d'ausculta- 

1  tion  décrits  plus 
c.  haut.     Les    plea- 

*  restes  diaphrag- 
§■  matiques  et  mé- 
c  diastines  se  révè- 
s  lent  surtout  par 
a  des  symptômes 
S  fonctionnelsspé- 
^  ciaux  en  rapport 
1  avec  leur  siège. 
g  Les  pleurésies  du 
c  sommet  donnent 
1  lieu  à  une  ma- 
1  tité  franche  et,  à 
§   l'auscultation,    à 

I  des  signes  de 
?:f  condensation  ou 
iç  de  ramollisse- 
^  ment  pulmo- 
naire. 

La     radioscopie 
et  la  radiographie 
montrent  des  zones  obscures  correspondant    aux  régions 
mates. 

La  terminaison  est  variable.  Quelquefois  il  se  produit  un 
empyème  de  nécessité,  plus  souvent  une  vomique.  La  mort  n  est 
pas  rare;  parfois  la  maladie  se  termine  brusquement  par 
une  syncope  ou  par  des  convulsions. 

Formes  bactériologiques.  —  Les  caractères  et  révolution 
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des  pleurésies  purulentes  sonf  en  rapport  avec  les  germes 
qui  les  causent. 

Pleurésie  à  pneumocoques.  —  La  pleurésie  para-pneumo- 
nique  se  traduit  quelquefois,  au  cours  même  de  la  pneumonie, 
par  une  douleur  plus  vive,  une  mntité  plus  accentuée,  de  la 
diminution  des  vi- 
brations, un  souf- 
fle plus  aigu  et  de 
Yégophonie.  Puis 
\d.défervescencene 
se  fait  pas  ou  est 
incomplète,  la 
fièvre  persiste 
(fig.  72),  les  si- 
(jnes  physiques  se 
modifient ,  ceux 
de  la  pleurésie 
devenant  plus 
nets.  Toutes  les 
pleurésies  pa- 
ra-pneumoni- 
ques  d'ailleurs 
ne  deviennent 
pas  purulentes 
(p.  400). 

Quand  la  pleu- 
résie est  méta- 
pneumonique ,  la 
défervescence  de 
la  pneumonie  est 
normale.  Puis,  au 
bout  de  15  à  20 
Jours,  la  pleurésie 
débute  soit  d'une 
façon  aiguë  par 
un  point  de  côté, 

des  frissons,  une  ascension  plus  ou  moins  rapide  de  la  tem- 
pérature (fig.  73),  soit  d'une  façon  insidieuse,  presque  sans 
fièvre. 

Assez  souvent,  entre  la  défervescence  et  l'apparition  de 
lépanchement,  il  persiste  un  mouvement  fébrile,  qui  indique 
l'évolution  de  l'infection  pleurale. 
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La  pleurésie  primitive  (fig.  74)  peut  avoir  les  mêmes 
modes  de  début. 

Dans  la  pleurésie  purulente  à  pneumocoques,  les  symp- 
tômes généraux  et  fonctionnels  n'ont  rien  de  bien  particulier  : 

\^  fièvre  peut  être 
continue  ou  in- 
termittente; par- 
lois  elle  man- 
que complète- 
ment. Quant  aux 
signes  physiques, 
ce  sont  ceux  que 
j'ai  décrits  plus 
haut  :  ils  sont  en 
rapport  soit  avec 
une  pleurésie  de 
In  grande  cavité 
libre  ou  enkystée, 
soitavecunep/eu- 
rés'e  interlobaire, 
soit,  plus  rare- 
ment, avec  une 
pleurésie  du  som- 
met ou  avec  une 
pleurésie  du  mé- 
diastin.  D'après 
les  statistiques 
de  Netter  et  de 
Goodlee,  les 
pleurésies  puru- 
lentes à  pneumo- 
coques sont  loca- 
lisées dans  1/5 
des  cas  environ. 
Quelquefois  elles  sont  bilatérales,  notamment  chez  les  nour- 
rissons. Chez  ces  derniers  elles  sont,  d'ailleurs,  rarement 
diagnostiquées. 

La  pleurésie  purulente  à  pneumocoques  peut  guérir  par 
résorption  (Netter,  Schwartzschild,  etc.);  mais  il  s'est  produit 
probablement  en  pareil  cas  des  vomiques  méconnues. 

La  vomique  est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  : 
elle  se  produit  dans  7  p.  100  des  cas  chez  le  premier  (MWq  Fin- 
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kelstein),  dans  41,6  p.  100  chez  le  second  (Xetter).  Cette  rareté 
relative,  qui  est  surtout  réelle  pour  le  petit  enfant,  est  peut- 
être  due  d'ailleurs  à  ce  que  souvent  la  vomique  est  peu 
caractéristique  et  passe  inaperçue.  Elle  survient  générale- 
ment dans  la  3®  ou  la  4®  semaine.  Rarement  elle  consiste 
dans  le  rejet  brusque  d'une  grande  quantité  de  pus  comme 
chez  Tadulte  ;  habituellement  elle  se  fait  sous  forme  d'expec- 
toration de  crachats  purulents.  Elle  ne  s'accompagne  que 
rarement  d'un  pyopneumothorax  (8  fois  sur  23,  Mlle  Finkels- 
tein).  Elle  est  souvent  suivie  de  guérison  ;  cependant,  à  sa 
suite,  on  peut  observer  la  transformation  putride  de  la 
pleurésie. 

L'ouverture  de  Tépanchement  à  la  paroi  thoracique  (ein- 
pyème  de  nécessité)  doit  être  évitée  par  une  intervention 
opportune. 

V ouverture  dans  le  péritoine,  à  la  rcfjion  lombaire,  etc.,  est 
exceptionnelle. 

La  durée  des  pleurésies  à  pneumocoques  est  d'un  mois 
à  un  mois  1/2  ;  elles  peuvent  se  prolonger  plus  de  2  ou 
3  mois  ;  elles  déterminent  alors  un  état  cachectique  plus  ou 
moins  accentué. 

On  peut  observer  des  localisations  simultanées  ou  consécutives 
du  pneumocoque  :  péricardite,  arthrites,  etc. 

Pleurésies  à  streptocoques.  —  Tantôt  la  pleurésie  sur- 
vient au  cours  d'une  septicémie  ou  d'une  broncho-pneumonie  et 
passe  inaperçue,  si  on  ne  recherche  pas  les  signes  physiques. 
Tantôt  elle  est  isolée  et,  dans  ce  cas,  la  symptomatologie  est 
plus  nette. 

Elle  a  alors  tantôt  un  début  brusque,  rapide,  accompagné 
d'un  grand  frisson,  tantôt  un  début  insidieux.  Elle  évolue 
soit  d'une  façon  aigué  comme  une  maladie  septique,  avec  une 
fièvre  à  grandes  oscillations  quotidiennes  et  un  état  typhoïde, 
soit  d'une  façon  subaiguë  avec  une  fièvre  moins  vive,  à 
grandes  oscillations  ou  à  peu  près  continue,  et  un  état 
cachectique  plus  ou  moins  accentué  (fig.  75). 

ISépanchement,  qui  est  libre  dans  la  grande  cavité  pleurale, 
s'accroît  en  général  rapidement;  il  peut,  par  son  abondance, 
nécessiter  la  ponction;  il  s'accompagne,  plus  souvent  que 
dans  les  autres  variétés,  d'œdème  de  la  paroi.  La  vomique, 
i'empyème  de  nécessité  sont  rares. 

Dans  les /ormes  aiguës,  la  mort  survient  en  une  quinzaine 
<ie  jours.  Dans  les  formes  subaiguës,  le  malade  se  cachectise 
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et  meurt  d'hecticité  ;: 
la  durée  peut  dépas- 
ser 3  mois.  La  gué- 
rison  spontanée  est 
exceptionnelle. 

Pleurésies  à  bacilles 
de  Koch.  —  Elles  suc- 
cèdent rarement  à  une 
pleurésie  aiguë  séro- 
fibrineuse.  Plus 
souvent  le  début  est 
insidieux,  l'évolution 
est  lente  et  la  pleu- 
résie est  découverte 
par  hasard.  C'est  en 
général  une  pleurésie 
purulente  chronique, 
à  grand  épanche- 
ment  se  reformant 
après  les  ponctions 
successives.  Elle  a 
peu  de  retentisse- 
ment sur  l'état  géné- 
ral, est  apyrétique  ;  à 
la  longue  elle  aboutit 
à  l'hecticité  et  à  la 
mort. 

Cette  variété  de 
pleurésie  purulente 
est  celle  qui  donne 
le  plus  souvent  nais- 
sance à  Yempyènie  de 
nécessité  et  au  pyo- 
pneumolhorax. 

Parfois  la  plèvre 
est  infectée  simulta- 
nément par  d'autres 
germes;  il  en  résulte 
des  modifications 
dans  la  symptomato- 
logie  et  en  particulier 
dans  la  courbe  ther- 
mique (fîg.  76). 
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La  pleurésie  secondaire  à  la  tuberculose  pulmonaire  passe 
généralement  inaperçue. 

Pleurésies  putrides.  Pleurésies  purulentes  à  agents 
divers.  —  Elles  nont  pas  d'histoire  clinique  spéciale  chez 
l'enfant.  Les  pleurésies  putrides  donnent  lieu  à  une  fièvre  irré- 
gulière et    à    un 


état  général  gra- 
ve (fig.  77). 

Diagnostic.  — 
Le  diagnostic 
des  pleurésies 
purulentes,  tou- 
jours difficile, 
l'est  particulière- 
ment chez  l'en- 
fant. 11  faut  y  pen- 
ser toutes  les  fois 
qu'il  existe  des 
affections  thora- 
ciques  fébriles 
persistantes; 
malgré  des  explo- 
rations répétées, 
elles  sont  sou- 
vent méconnues. 
Le  diagnostic 
comprend  plu- 
sieurs étapes. 

1°  lie  connaître 
l'existence  d'un, 
épanchement 
pleural. —  a)  S'il 
s'agit  d'une  pleu- 
résie de  la  grande 
cavité,  le  dia- 
gnostic se  fait  par  la  constatation  des  signes  physiques.  Mais  il 
faut  se  rappeler  que  les  signes  classiques  des  épanchements 
pleuraux  (souffle  pleurétique,  égophonie,  pectoriloquie 
aphone,  matité  et  abolition  des  vibrations  thoraciques)  peu- 
vent manquer;  que,  d'autre  part,  il  existe  souvent  des  signes 
pseudo-cavitaires.  Le  meilleur  symptôme  est  la  matité  absolue 
avec  perte  de  toute  élasticité  au  doigt. 
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b)  S'il  s'agit  d'une 
pleurésie  localisée  et 
dans  l'espèce  le  plus 
souvent  d'une  pleuré- 
sie interlobaire ,  ce 
sont  des  signes  pseudo- 
cavitaires  que  l'on  con- 
state habituellement. 
On  peut  penser  à  une 
broncha  -  pneamonie ,  à 
la  dilatation  des  bron- 
ches,  à  la  tubercu- 
lose pulmonaire.  C'est 
l'existence  de  la  ma- 
tité  suspendue  qui  con- 
duit à  reconnaître  la 
pleurésie  interlobai- 
re. C'est  Fimporlance 
et  la  persistance  de  la 
matité  qui  firent  pen- 
ser à  une  pleurésie  du 
sommet  chez  un  bébé 
de  14  mois  (Nobé- 
court  et  Saint- Gi- 
rons). 

Dans  tous  les  cas, 
on  est  conduit  à  soup- 
çonner la  pleurésie, 
quand  on  trouve  les 
symptômes  décrits  à 
la  suite  d'une  aflec- 
tion  aiguë  du  pou- 
mon oii  au  cours  d'une 
infection  générale. 

La  radioscopie  et  la 
radiographie  fournis- 
sent des  renseigne- 
ments précieux  ;  el- 
les n'ont  cependant 
qu'une  valeur  dia- 
gnostique restreinte, 
car  les  inflammations 
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du  poumon  peuvent  donner  une  opacité  analogue.  La  ponction 
exploratrice  doit  être  faite  avec  une  aiguille  de  l'appareil  Po- 
tain^  avec  l'aiguille  de  Pravaz  elle  peut  rester  blanche  à  cause 
de  l'épaisseur  du  pus  et  des  membranes  ;  il  ne  faut  pas 
craindre  de  la  renouveler. 

2°  Reconnaître  la  nature  purulente  du  liquide.  —  La  ponc- 
tion, en  même  temps  qu'elle  démontre  la  présence  du  liquide, 
permet  d'en  reconnaître  la  nature. 

Mais  Vexamen  clinique  aura  déjà  conduit,  en  même  temps 
qu'au  diagnostic  de  réi)anchement,  à. celui  de  sa  nature  pu- 
rulente. On  se  rappellera  la  fréquence  des  pleurésies  puru- 
lentes et  la  rareté  des  pleurésies  séro-fibrineuses  à  certaines 
périodes  de  l'enfance  (p.  43^2)  ;  que  les  pleurésies  secondaires 
et  les  pleurésies  localisées  sont  presque  toujours  purulentes. 
Par  contre,  il  ne  faut  guère  attacher  d'importance  aux  carac- 
tères différentiels  attribués  à  certains  signes  physiques. 

3°  Diagnostiquer  la  variété  bactériologique.  —  Si  le  dia- 
gnostic de  la  variété  bactériologique  peut  être  soupçonné 
grâce  à  l'étiologie  et  à  quelques  caractères  spéciaux,  il  ne 
peut  être  affirmé  que  par  Vétude  Imctériologicjue  du  pus  retiré 
par  la  ponction.  On  fait  des  examens  directs  sur  lames  après 
coloration  au  violet  de  gentiane,  avec  et  sans  Qram,  des  en- 
semencements sur  gélose  et  gélose-sang,  des  inoculations  à 
la  souris.  11  faut,  quand  l'étiologie  n'est  pas  nette,  toujours 
rechercher  le  bacille  de  Koch  et  inoculer  un  cobaye,  car  ce 
germe  est  parfois  associé  aux  germes  vulgaires. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  Vabondance  de  Vépanchenient,  de 
sa  localisation,  du  microbe  en  cause,  du  traitement  institué. 

Le  pronostic  des  pleurésies  purulentes  à  pneumocoques  est 
relativement  bénin,  quand  elles  sont  convenablement  traitées. 
La  mortalité  est  de  10,6  p.  100  (Netter).  La  mort  peut  être  la 
conséquence  dune  maladie  surajoutée  ou  d'autres  localisa- 
tions du  pneumocoque  (pneumonie,  broncho-pneumonie, 
péricardite,  méningite,  etc.).  Le  pronostic  est  d'autant  plus 
sérieux  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Les  pleurésies  doubles  sont 
particulièrement  graves.  Les  pleurésies  du  sommet  sont  bé- 
nignes, même  chez  le  nourisson-  (Xobécourtet  Saint-Girons). 

Les  pleurésies  à  streptocoques  sont  très  graves,  même  si  on 
intervient.  La  mort  est  survenue  7  fois  sur  9  (Netter). 
■   Les  pleurésies  à  bacilles  de  Koch,  relativement  bénignes  à 
cause  de  leur  durée,  guérissent  exceptionnellement. 

Les  pleurésies  putrides  sont  très  graves. 
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Traitement.  —  Le  traitement  des  pleurésies  purulentes 
consiste  à  évacuer  le  pus  dès  que  sa  présence  est  reconnue  ;  iV 
ne  faut  compter  ni  sur  sa  résorption  ni  sur  son  évacuation 
spontanée. 

Pleurésie  à  pneumocoques.  —  Elles  peuvent  guérir  par  la 
ponction  dans  12,5  p.  100  des  cas  (Netter).  On  peut  donc  la 
pratiquer.  Si  le  liquide  se  reproduit  lentement,  met  6  ou  7 
jours  et  même  davantage  pour  atteindre  son  niveau  primitif^ 
on  peut  en  tenter  une  seconde,  mais  pas  davantage;  si,  au 
contraire,  la  reproduction  est  rapide,  se  fait  en  moins  de 
5  jours,  on  ne  la  répète  pas  et  on  fait  aussitôt  la  thoraco- 
tomie. 

La  thoracotomie,  qu'il  faut  faire  avec  résection  costale,  doit 
être  pratiquée  dès  que  la  ponction  a  échoué  ;  en  général 
même,  il  vaut  mieux  la  pratiquer  d'emblée,  dès  que  le  liquide 
est  collecté  et  franchement  purulent.  Le  drainage  doit  être 
largement  assuré.  Le  lavage  de  la  plèvre  est  le  plus  souvent 
inutile.  La  guérison  est  la  règle,  sauf  au  cas  de  localisations 
pneumococciques  extra-pleurales. 

Pleurésies  à  streptocoques.  —  Elles  nécessitent  la  tliora- 
cotomie  avec  résection  costale  aussi  précoce  que  possible  et  des 
lavages  de  la  plèvre  à  l'eau  bouillie  ou  avec  une  solution  an- 
tiseptique. 

Pleurésies  à  bacilles  de  Koch.  —  On  se  borne  à  des  ponc- 
tions, qu'on  répète,  mais  aussi  rarement  que  possible,  quand 
le  liquide  devient  trop  abondant;  on  nen  évacue  chaque  fois- 
qu'une  partie.  La  thoracotomie  est  contre-indiquée. 

Pleurésies  putrides.  —  La  thoracotomie  précoce  avec  résec- 
tion costale  et  lavage  de  la  plèvre  est  le  seul  traitement. 

Dans  tous  les  cas,  d'ailleurs,  il  faut  instituer  un  traitement 
général  et  un  traitement  symptomatique. 


B.  —  Pleurésies  séro-fibrineuses. 

Les  pleurésies  séro-fibrineuses  sont  moins  fréquentes  chez, 
l'enfant  que  chez  les  jeunes  gens  et  l'adulte  (p.  432). 

Etiologie.  —  Rares  avant  5  ans  et  surtout  dans  la  première 
année,  elles  deviennent  ensuite  plus  communes,  notamment 
après  10  ans. 

Elles  sont,  en  général,  cliniquement  primitives  :  il  s'agit 
alors  presque  toujours,  sinon  toujours,  de  pleuro-tuberculose,. 
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-comme  le  démontrent  lexamen  clinique,  la  formule  leucocy- 
tique,  l'inoculation  du  liquide  au  cobaye  et  la  recherche  des 
bacilles  de  Koeh.  Assez  souvent  elles  sont  secondaires  à  la 
pneumonie,  à  la  broncho-pneumonie,  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  aux  oreillons,  à  la  diphtérie, 
aux  affections  cardiaques,  aux  néphrites,  etc.;  mais  même  alors 
elles  peuvent  être  de  nature  tuberculeuse. 

Le  froid  n'est  qu'une  cause  occasionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  la  pleuro-tuberculose, 
l'épanchement  est  unilatéral  et  siège  généralement  à  droite  ; 
les  pleurésies  doubles  sont  rares  et  presque  toujours  dues  au 
rhumatisme  articulaire  aigu.  La  composition  chimique  et  la 
formule  cytologique  du  liquide,  Tétat  de  la  plèvre  ne  pré- 
sentent rien  de  spécial  au  jeune  âge. 

Les  agents  pathogènes  sont  le  bacille  de  Koch,  et,  dans  les 
autres  cas,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  etc.  Il  y  a  des  cas 
où  on  ne  trouve  pas  de  germe  (pleurésie  para-pneumonique, 
pleurésie  de  la  diphtérie,  des  oreillons,  etc.). 

Symptômes.  —  l°  La  pleurésie  tuberculeuse  primitive  a 
généralement  un  début  aigu,  marqué  par  de  la  fièvre,  des 
Jrissons,  un  point  de  côté,  et  souvent  par  de  la  céphalalgie,  des 
vomissements,  du  délire,  des  convulsions  même;  parfois  la 
douleur  est  abdominale  et  siège  dans  la  fosse  iliaque  droite, 
simulant  celle  de  l'appendicite.  Mais  le  début  peut  être  insi- 
dieux et  l'affection  rester  quelque  temps  méconnue. 

Pendant  cette  période,  on  ne  constate  souvent  qu'une  lé- 
gère diminution  de  la  sonorité  et  du  murmure  vésiculaire  à 
une  des  bases. 

A  la  période  d'état,  l'examen  du  thorax  décèle  les  signes 
classiques  à  l'une  des  bases  :  voussure,  raatité,  abolition  des 
vibrations,  souffle  aigu,  voilé,  lointain,  surtout  expiratoire, 
égophonie,  pectoriloquie  aphone,  signe  du  sou.  Parfois  exis- 
tent des  symptômes  pseudo-cavitaires  :  râles  humides,  gargouil- 
lement, souffle  amphorique(RillietetBarthez).  L'épanchement 
est  plus  ou  moins  abondant  ;  son  abondance  est  d'ailleurs 
souvent  difficile  à  apprécier  à  cause  de  la  congestion  pulmo- 
naire sous-jacente.  Il  entraîne  les  déplace/nents  du  cœur  et  les 
modifications  de  Vespace  de  Traube  habituels.  Les  pesées  régu 
Hères  permettent  de  suivre  ses  variations  (fig.  79). 

La  ponction  retire  un  liquide  séro-fibrineux,  riche  en  lym- 
phocytes, qui  tuberculise  le  cobaye. 

La  dyspnée  est  nulle  ou  minime. 
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La  fièvre,  relativement  peu  élevée,  reste  aux  environs  de 
38",5-39"  pendant  quelques  jours. 

A  la  période  terminale,  la  température  s'abaisse  progres- 
sivement (fig.  78  et  79).  En  même  temps  l'épanchement  se 
résorbe,  des  frottements  pleuraux  apparaissent  et  la  guérisonse 
fait  spontanément. 

A  mesure  que  le  liquide  se  résorbe  la  courbe  des  poids 
baisse,  celle  des  urines  s'élève  (fig.  79). 

La  durée  est  en  moyenne  de  15  à  30  jours,  souvent  moin- 
dre, parfois  plus  longue  (un  à  3  mois  et  jusqu'à  6  ou  7  mois). 

2°     La     PLEURÉ- 
SIE RHUMASTIMALE 

survient  au  cours 
d'une  attaque  de 
rhumatisme  ar- 
ticulaire aigu, 
surtout  quand 
il  existe  de  la 
péricardite.E  lie 
est  souvent  dou- 
ble. L'épanche- 
ment augmente 
rapidement  et 
disparaît  de  mê- 
me sans  laisser 
de  traces. 

3**  Les  PLEURÉ- 
SIES SECONDAIRES 
AUX   PNEUMOPA- 

THiEs  se  traduisent  par  une  matité  plus  intense  et  plus  éten- 
due, par  un  souffle  plus  aigu  que  ne  le  produit  l'affection 
pulmonaire  seule;  elles  disparaissent  en  général  rapidement; 
parfois  elles  deviennent  purulentes. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  pleuro-tuberculose  est 
généralement  favorable,  car  elle  est  éminemment  curable. 
La  mort  est  rarement  le  fait  de  l'abondance  de  l'épanche- 
ment; on  peut  cependant  observer  la  mort  subite. 

La  gravité  du  pronostic  tient  à  la  nature  tuberculeuse  et  & 
l'apparition  ultérieure  possible  d'autres  localisations  du  ba- 
cille de  Koch  ;  celles-ci,  souvent  tardives,  sont  parfois  très 
précoces. 

D'autre  part,  la  pleurésie  laisse  après  elle  des  adhérences 
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Fig.  78.  —  Pleurésie  séro-librineuse  (Netter). 
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qui  peuvent  aboutira  une  symphyse  pleurale,  et  se  compliquer 
de  médiastinite  (p.  463),  de  péricarclite  et  de  péritonite  chroniques, 
constituant  ainsi  un  élément  de  la  tuberculose  chronique  des 
séreuses. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  est  à  faire,  au  début  surtout, 
avec  la  pneumonie  (p.  403),  la  congestion  pleuro-pulmonaire  aiguë 
(p.  390),  la  splêno-pneumonie,  (p.  390),  la  pneumonie  cnséeuse 
(p.  412). 

La  nature  séro-fibrineuse  de  Vêpanchement  est  en  aénôral  re- 
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Fig.  79.  —  Pleurésie  séro-fibrineiise  tuberculeuse  à  grand  épanchement 
chez  un  garçon  de  12  ans  1/2. 


connue  par  le  seul  examen  dû  malade  ;  la  ponction  explora- 
trice la  confirme. 

Vabondance  du  liquide  est  appréciée  d'après  les  règles  ha- 
bituelles. 

Quant  à  la  cause,  elle  est  établie  par  les  conditions  étiolo- 
giques,  par  les  signes  d'auscultation  du  sommet  du  poumon 
(Grancher),  par  l'étude  du  liquide  pleural  (cytologie,  examen 
bactériologique,  inoculation).  Il  faut  penser  à  la  nature  tu- 
berculeuse possible  des  pleurésies  secondaires. 

Traitement.  —    Le    traitement    de  la  pleuro-tuberculose 
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est  simple  :  repos  au  lit,  enveloppements  ouatés  du  thorax  ou 
enveloppements  humides  et  frais  au.  début,  si  la  température  est 
élevée,  régime  lacté,  eau  lactosée.  On  prescrit  souvent  l'acide 
salicylique  ou  le  salicylate  de  soude. 

On  a  préconisé  les  injections  sous-cutanées  de  sérum  de 
cheval  (sérum  antidiphtérique)  ou  du  liciuide  pleural  lui-même; 
leurs  effets  m'ont  "paru  inconstants  et  souvent  nuls;  chez  le 
malade,  à  qui  appartient  le  graphique  (fig.  79),  l'épanche- 
ment  était  déjà  arrivé  au  '23^  jour  quand  l'injection  de  sérum 
a  été  faite  et  a  paru  déclencher  la  résorption. 

Lsi  thoracentèse  n'est  habituellement  pas  nécessaire.  On  la 
fait  soit  quand  l'épanchement  est  abondant  et  peut  devenir 
dangereux  par  son  volume,  soit  quand  sa  résorption  ne  se 
produit  pas  après  3  semaines. 

LsL  pleurésie  guérie,  il  faut  traiter  l'enfant  comme  un  tuber- 
culeux. 

La  pleurésie  rhumatismale  est  traitée  avec  le  salicylate  de 
soude  :  elle  ne  nécessite  qu'exceptionnellement  la  ponction. 

G.  —  Pleurésies  hémorragiques  et  chyliformes. 

Les  pleurésies  hémorragiques  sont  très  rares  chez  l'enfant, 
contrairement  à  l'opinion  de  Baron  et  d'Hardy.  Chez  le 
nourrisson^  cependant  Hervieux  les  a  vues  3  fois  sur  14  et  cJiez 
les  enfants  plus  âgés  Israël  1  fois  environ  sur  400.  On  les  ren- 
contre dans  la  coqueluche,  la  broncho-pneumonie,  la  rou- 
geole, le  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  cancer  pleuro-pul- 
monaire. 

Les  pleurésies  chyliformes  sont  tout  à  fait  exceptionnelles 
et  constituent  de  vraies  curiosités  dans  l'enfance. 


IL  —  Pneumothorax. 

Le  pneumothorax  est  beaucoup  plus  rare  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte,  surtout  au-dessous  de  '2  ans  (Sevestre).  Sou- 
vent d'ailleurs  il  est  méconnu  et  n'est  constaté  qu'à  l'au- 
topsie. 

Étiologie.  —  I.  Pneumothorax  par  perforation.—  Les  causes 
les  plus  habituelles  chez  l'enfant  sont  la  broncho-pneumonie, 
la  gangrène  pulmonaire,  ïinfarcius  pulmonaire.  La  broncho- 
pneumonie le  réalise  par  l'ouverture  dans  une  branche  et 
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dans  la  plèvre  d'un  petit  abcès  péri-bronchique  ;  elle  in- 
tervient surtout  au-dessous  de  7  ans;  c'est  à  elle  quil  faut 
attribuer  le  pneumothorax  dans  la  rougeole,  la  fièvre  ty- 
phoïde, la  coqueluche. 

L'emphysème  pulmonaire  est  une  cause  exceptionnelle. 

La  tuberculose  pulmonaire  ne  peut  être  incriminée  que  dans 
40  p.  100  des  cas  (Cruchet).  Le  peu  de  fréquence  du  pneumo- 
thorax tuberculeux,  qui  est  le  plus  habituel  chez  l'adulte, 
explique  la  rareté  du  pneumothorax  dans  l'enfance.  Il  s'agit 
en  général  d'une  complication  terminale  d'une  broncho- 
pneumonie tuberculeuse. 

Parfois  le  pneumothorax  est  consécutif  à  la  trachéotomie  et 
à  Vemphysème  du  médiastin  qui  peut  la  compliquer  (Champ- 
neys:. 

Rarement  il  est  dû  à  une  vomique,  au  cours  d'une  pleurésie 
purulente  'p.  438'. 

Quant  aux  efforts  de  toux,  ils  jouent  seulement  le  rôle  de 
cause  occasionnelle,  même  dans  la  coqueluche,  où  la  rupture 
d'une  vésicule  distendue  intervient  plus  rarement  que  la 
broncho-pneumonie  (Galliard). 

IL  Pneumothorax  sans  perforation.  —  11  est  le  résultat  des 
processu><  de  fi-rmenlalion  (jazcusc,  qui  se  produisent  dans  les 
|)leurésies  putrides  et  gangreneuses  (p.  441). 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  ne  présente  rien  de  spé- 
cial à  renfance.  Le  pneumothorax  est  généralement />«/'/«>/, 
à  cause  des  adhérences  pleurales  antérieures.  Le  plus  sou- 
vent la  perforation  reste  béante  (Lentz;  et  le  pneumothorax 
est  ouvert.  La  plèvre,  généralement  infertéc  par  le  bacille 
de  Koch  ou  des  microbes  pyogènes,  présente  les  lésions  du 
pyopneumothorax. 

Symptômes.  — Le  pneumothorax  a  généralement  un  début 
insidieux,  exceptionnellement  le  dél)ut  solennel  si  caractéris- 
tique chez  l'adulte. 

Les  signes  physiques  sont  ceux  qu'il  est  classique  de  décrire  : 
immobilité  et  dilatation  d'un  côté  du  thorax,  abolition  des 
vibrations  thoraciques,  du  murmure  vésiculaire,  souffle  am- 
phorique,  etc.  Presque  toujours,  il  existe  une  zone  de  matité 
à  la  base,  indiquant  la  présence  du  liquide. 

La  douleur  Qsi,  en  général,  minime.  La  dyspnée  esi  assez 
marquée  au  début,  mais  il  est  rare  d'observer  les  troubles 
dyspnéiques  graves  rapidement  mortels  du  pneumothorax  , à 
soupape. 

NoBÉcouRT.  —  Précib  de  médecine  des  enfants.  29 
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Habituellement  apparaissent  des  signes  d'infection  dus  au 
pyopneumothorax;  celui-ci  se  comporte  comme  une  pleurésie 
purulente. 

D'ailleurs,  le  pneumothorax  est  souvent  partiel  et  se  tra- 
duit alors  par  des  signes  encore  moins  nets. 

Diagnostic.  —  11  se  fait  parla  constatation  des  signes  phy- 
siques; mais  il  est  difficile,  car  le  jeune  âge  du  sujet  ne 
permet  guère,  sauf  chez  les  grands  enfants,  une  exploration 
minutieuse.  Aussi  le  pneumothorax  n'est-il  souvent  décou- 
vert qu'à  l'autopsie. 

Pronostic.  —  Bénin  dans  les  cas  où  la  plèvre  n'est  pas  in- 
fectée ;  le  pneumothorax  comporte  dans  les  autres  la  même 
gravité  que  les  pleurésies  purulentes. 

Traitement.  —  S'il  y  a  des  troubles  dyspnéiques  mena- 
çants, on  pratique  la  tkoracentlièse  ou  la  pleiirotomic .  Sinon 
on  s'abstient  au  cas  de  pneumothorax  stérile,  on  fait  la  tho- 
racentèse  ou  l'empyèmc  au  cas  de  pyopneumolhorax. 


CHAPITRE  IV 

MALADIES  DES  GANGLIONS 
TRACHÉO-BRONCHIQUES  ET  DU  MÉDIASTIN 


Le  médiastin  est  Tespace  qui  sépare  les  poumons.  II  con- 
tient :  dans  sa  portion  sapérieare,  la  trachée  et  les  grosses 
bronches,  des  artères,  des  vein&s,  la  veine  cave  supérieure 
entre  autres,  des  nerfs  (pneumogastrique,  grand  sympathique, 
récurrent,  phénique),  je  thymus,  des  ganglions;  dans  sa  por- 
tion inférieure,  le  cœur  et  le  péricarde,  des  vaisseaux,  des 
nerfs.  L'œsophage  le  parcourt  sur  toute  sa  hauteur. 

Les  ganglions  péritrachéo-bronchiques  jouent  un  grand 
rôle  dans  la  pathologie  du  médiastin.  Ils  correspondent  en 
avant  à  l'union  de  la  i)oignée  et  du  corps  du  sternum,  en 
arrière  aux  3^  et  4®  vertèbres  dorsales.  Ils  constituent 
i  groupes  (Baréty,  Marfan)  :  {">  jujta-lrachéal  droit;  ^"jujta- 
trachéal  gauclie  ;  3"  inlerfracliéo-broncliique  ;  ¥  pèri-bronc\iU[ue . 
Ils  reçoivent  les  lymphatiques  de  la  trachée,  des  bronches, 
des  poumons,  des  plèvres;  ils  communiquent  avec  les  chaînes 
de  ganglions  profonds  du  cou,  les  ganglions  sus-claviculaires 
et  rétro-sternaux  et  même  avec  les  lympathiques  de  la  por- 
tion sous-diaphragmatique  du  tronc.  Les  lymphatiques  eJJ'ê- 
rents  se  jettent  dans  le  canal  thoracique  et  la  grande  veine 
lymphatique. 

Ces  ganglions  sont  particulièrement  développés  et  actifs  chez 
l'enfant,  surtout  entre  1  et  6  ans.  C'est  surtout  chez  lui  que 
l'on  observe,  en  dehors  des  néoplasmes,  des  adénopathies 
volumineuses,  dues  à  la  localisation  des  germes  qui  souvent 
n'ont  laissé  que  des  lésions  insignifiantes  au  niveau  des  mu- 
queuses par  où  ils  ont  pénétré. 
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I.  —  Adénopathies  trachéo-bronchiques. 

L'étude  des  adénopathies  trachéo-bronchiques  chez  l'en- 
fant a  été  faite  par  Lalouette  (1780),  Leblond  (1824),  .Becker 
(1826i,  Ley  (4834),  Rilliet  et  Barthez,  Guéneau  de  Mussy, 
Baréty  (1874),  etc.  Leur  étiologie  a  suscité  d'intéressantes 
discussions.  Leur  diagnostic  a  été  grandement  facilité  par  la 
radioscopie. 

Etiologie.  Anatomie  pathologique.  —  Les  causes  des  adé- 
nopathies trachéo-bronchiques  sont  multiples  ;  à  chacune 
d'elles  corres[)ondent  des  lésions  différentes. 

1°  Néoplasmes.  Leucémies.  — Les  néoplasmes,  lymphosar- 
comes,lymphadénomes  primitifs  ou  secondaires,  sont  excep- 
tionnels. 

Les  adénopathies  leucémiques  sont  relativement  rares  chez 
l'enfant,  comme  la  leucémie  elle-même. 

2"  Inflammations  simples.  —  Elles  ont  été  étudiées  par 
Guéneau  de  iMussy,  J.  Simon  (1887),  Geffrier  (1892),  etc.  Leur 
existence,  niée  tout  d'abord  par  Cadet  de  Gassicourt,  n'est 
pas  douteuse.  Rares  au-dessous  d'un  an,  elles's'observent  sur- 
tout de  1  à  6  ans.  Elles  sont  consécutives  aux  infections  de 
V appareil  respiratoire  :  bronchites,  broncho-pneumonies,  pneu- 
monies primitives  ou  secondaires  à  la  rougeole,  à  la  coque- 
luche, à  la  grippe,  à  la  fièvre  typhoïde.  Elles  peuvent  être 
encore  provoquées  par  des  angines  (Guéneau  de  Mussy),  ou, 
d'une  façon  générale,  par  les  infections  naso-pliaryngées  liées  à 
VhypertropJiie  clironiqae  du  tissu  lymphoïde  du  ptiarynx  :  en 
pareil  cas,  l'intradermoréaction  à  la  tuberculine  est  assez 
fréquemment  négative  (44  p.  100  des  cas);  les  enfants  por- 
teurs d'adénopathies  trachéo-bronchiques,  qui  ne  réagissent 
pas,  ont  dans  61,5  p.  100  des  cas  des  végétations  adénoïdes 
[Nobécourt  et  Aptekmant  (1909)]. 

Les  ganglions  ont  le  volume  d'un  pois,  d'un  haricot,  d'une 
amande.  Dans  les  infections  aiguës,  ils  sont  œdématiés,  hyper- 
hémiés,  ont  une  consistance  molle  et  rappellent  le  tissu 
hépatique  ou  le  tissu  splénique  ;  il  y  a  de  la  péri-adénite, 
caractérisée  par  de  l'a^dème  du  tissu  conjonctif  et  des 
adhérences  avec  les  parties  voisines  :  on  y  décèle  le  pneumo- 
bacille  de  Friedlânder,  le  pneumocoque,  le  streptocoque,  le 
bacille  de  Pfeiffcr,  etc.  Dans  les  inflammations  clironiques,  ils 
deviennent  durs,  blanchâtres,  scléreux. 
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d°  Tuberculose .  —  L'adénopathie  tuberculeuse  est  fréquente. 

C'est  dans  les  ganglions  péri-trachéo-bronchiques  qu'il 
faut  rechercher,  à  Tautopsie,  la  signature  de  la  tuberculose. 
Quand  Fadénopathie  se  manifeste  pendant  la  vie,  tantôt  elle 
est  associée  à  une  tuberculose  pulmonaire  en  évolution  {tuber- 
culose ganglio-pulmonaire),  tantôt  elle  constitue  une  localisa- 
tion prédominante,  la  phtisie  bronchique  (Leblond)  ;  celle-ci 
spéciale  à  l'enfance,  est  rare  dans  les  premiers  mois  et  s'ob- 
serve surtout  de  1  an  à  5  ou  6  ans. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  môme  quand  elle  est 
cliniquement  primitive,  la  tuberculose  des  ganglions  est 
secondaire  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Pour  Parrot  (1876), 
Hervouet,  Hutinel,  Kûss,  il  n'y  a  pas  d'adénopathie  tubercu- 
leuse sans  tuberculose  du  poumon  et  des  bronches  {loi  de 
fadénopathie  similaire  de  Parrot).  Il  existe  cependant  des  cas 
où  la  tuberculose  pulmonaire  manque  (Rilliet  et  Barthez, 
Neumann,  Queyrat,  etc.);  mais  ces  cas  sont  rares  et  presque 
toujours  (dans  environ  90  p.  100  des  cas,  d'après  Hutinel)  le 
foyer  primitif  est  dans  le  poumon,  comme  le  montrent  les 
schémas  ci-joints  (fîg.  80). 

Quelquefois,  la  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  est  consécutive  à  une  tuberculose  de  Vinlestin  et  des 
ganglions  mésenléruiues,  à  une  tuberculose  bucco-phary ngée ,  à  la 
tuberculose  des  amygdales. 

Parfois  la  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques 
constitué  le  seul  foyer  tuberculeux  et  est  primitive.  11  existe 
môme  des  tuberculoses  occultes  de  ces  ganglions  que  décèle 
seulement  l'inoculation  au  cobaye  (Loomis,  Pizzini,  etc.). 
On  discute  en  pareille  circonstance  la  voie  de  pénétration 
des  bacilles  :  voie  bronchique  et  pulmonaiYe,  voie  pharyngée, 
voie  intestinale  enfin.  Cette  dernière  a  été  très  en  faveur,  quand 
les  vétérinaires  eurent  montré  que  les  bacilles  introduits  par 
la  voie  digestive  chez  des  jeunes  veaux  et  des  jeunes  che- 
vreaux peuvent  traverser  la  muqueuse  gastro-intestinale  et 
les  ganglions  mésentériques  pour  aller  se  localiser  dans  les 
ganglions  médiastinaux  et  les  tuberculiser.  Mais  ces  expé- 
riences ne  sauraient  infirmer  les  constatations  faites  aux 
autopsies  par  les  médecins  d'enfants. 

Actuellement,  l'origine  respiratoire  de  la  tuberculose  des 
ganglions  trachéo-bronchiques  doit  èlre  considérée  comme 
la  plus  habituelle.  J'y  reviens  d'ailleurs  en  étudiant  les  portes 
d'entrée  de  la  tuberculose. 
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Les  ganglions  tuberculeux  sont  plus  ou  moins  gros  ;  ils 
peuvent  atteindre  le  volume  d'une  noisette,  d'une  noix,  d'un 


Gang /ion    tuberculeux 


Caverne    tuberculeuse 


Fig.  80  .  —  Tuberculose  des  ganglions  trachéo-bionchiques.  —  Schéma 
de  la  tuberculose  d'inhalation  (d'après  Hutinel  et  Kuss). 


neuf;  souvent  ils  sont  fusionnés,  agglomérés  par  des  adhé- 
rences fibreuses.  Les  lésions  prédominent  généralement  sur 
les  ganglions  inférieurs  des  groupes  juxta-trachéaux,  sur  le 
ganglion  sous-bronchique  droit,  sur  les  ganglions  péri-bron- 
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chiques;  assez  souvent  elles  augmentent  d'importance  depuis 
ces  derniers  jusqu'aux  ganglions  du  hile,  beaucoup  plus 
volumineux.  Elles  siègent  plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche. 
Elles  passent  par  trois  stades  (Baréty;  :  1^  infiltration  grise 
lardacée  (forme  infiltrée)  ou  tubercules  miliaires  jaunâtres  {(ovme 
disséminée)  ;  :2°  caséification  en  masse  ou  en  noyaux  ;  3°  ramol- 
lissement, qui  transforme  le  ganglion  en  une  poche  remplie 
de  pus,  limitée  par  une  coque  fibreuse  formée  par  la  capsule 
épaissie.  A  ces  stades  il  faut  joindre  celui  de  la  transforma- 
tion fibreuse  ou  crétacée,  processus  de  guérison  assez:  souvent 
constaté  à  l'autopsie  d'enfants  morts  d'affections  non  tuber- 
culeuses. Les  bacilles  peu  nombreux  se  trouvent  d'abord 
dans  les  follicules  de  la  substance  corticale,  plus  tard  égale- 
ment dans  la  substance  médullaire. 

■4°  Syphilis.  —  L'adénopathie  trachéo-bronchique  est  quel- 
quefois due  à  la  syphilis  héréditaire.  Les  faits  publiés  sont 
rares  :  Dieulafoy,  Ta  vue  à  10  ans.  J'en  ai  observé  un  cas 
très  net  avec  Bertherand  chez  un  bébé  de  9  mois.  Il  peut  y 
avoir  association  avec  la  tuberculose. 

5°  Pneumokonioses.  —  L'hypertrophie  et  l'infiltration  des 
ganglions  sont  rares  dans  l'enfance,  de  même  que  les  pneu- 
mokoniosrs  elles-mêmes. 

Altérations  provoquées  par  les  adénopathies  trachéo- 
hronchiques.  —  Elles  sont  complexes  et  ont  leur  maximum 
dans  la  tuberculose.  Elles  dépendent  du  volume  et  du  siège 
des  ganglions  lésés. 

a\  La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches,  rare  dans 
les  inllammations  simples,  existe  dans  un  tiers  des  cas  de  tu- 
berculose (Barélv;;  il  s'agit  généralement  dun  aplatissement 
latéral.  Elle  aboutit  parfois  à  Vuh-êration  de  ces  conduits  et  à 
la  formation  d'une  caverne  (jamilionnaire  ou  ganglio-pulmonaire 
p.  411).  Parfois  on  observe  l'ouverture  dans  la  plèvre  ou  à  la 
fois  dans  la  plèvre  et  dans  la  bronche,  qui  détermine  l'apparition 
d'une  pleurésie  purulente  ou  d'un  pyopneumothorax.  L'oui-er- 
ture  dans  la  bronche  peut  déterminer  une  pneumonie  caséeuse 
p.  410). 

b)  La  compression  de  lœsophage  est  très  rare. 

c)  L'ulcération  du  péricarde  est  exceptionnelle,  mais  les 
rapports  des  ganglions  et  du  péricarde  expliquent  le  rôle 
des  adénopathies  tuberculeuses  dans  la  pathogénie  de  la 
péricardite  tuberculeuse. 

d)  La  compression  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  l'artère 
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pulmonaire  n'est  pas  rare;  celle  de  l'aorte  est  exception- 
nelle. 

e)  Les  altérations  des  nerfs  du  médiastin,  nerf  récurrent, 
pneumogastrique,  plexus  pulmonaire,  sont  fréquentes.  Elles 
sont  dues  soit  à  la  compression  par  les  masses  ganglion- 
naires ou  par  le  tissu  fibreux  dé  la  péri-adénite,  soit  à  la 
propagation  du  processus  inflammatoire  réalisant  une 
névrite  interstitielle  et  parenchymateuse  (H.  Meunier).  Les 
altérations  du  pneumogastrique  facilitent  les  infections  du 
pounion':  broncho-pneumonie,  pneumonie  caséeuse  (pneu- 
monie du  vague)  ;  elles  peuvent  modifier  l'évolution  de  la 
tuberculose  pulmonaire  et  par  exemple  déterminer  l'appari- 
tion de  cavernes  chez  le  nourrisson  (p.  411). 

/)  11  y  a  souvent  de  la  médiastinite  chronique  simple  ou 
tuberculeuse,  de  l'emphysème  et  de  l'atélectasie  pulmonaire. 

Symptômes.  —  Les  adénopathies  trachéo-bronchiques 
sont  souvent  méconnues,  si  on  ne  les  recherche  pas  .systé- 
matiquement. La  plupart  des  symptômes  et  notamment  les 
troubles  fonctionnels  sont  des  symptômes  d'emprunt,  dus  à  la 
compression  et  à  l'intlammation  des  organes  du  médiastin. 
Quelques  signes  physiques  seulement  appartiennent  directe- 
.ment  à  tliyperlrophie  ganylionnaire. 

La  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  cause  une 
dyspnée  habituelle  qu'augmente  l'effort  ;  du  cornage  broncho- 
tracJiéal  (Empis),  qui  ne  s'accompagne  pas  de  troubles  de  la 
voix;  un  sifflement  habituellement  inspiratoire,  surtout  expi- 
ratoire  chez  le  nourrisson  (Guinon);  des  modifications  du 
rytiune  respiratoire  (Grancher),  consistant  en  une  diminution 
du  nombre  des  respirations,  en  une  inspiration  et  une  expi- 
ration en  plusieurs  temps,  avec  accélération  du  cœur  (loi  de 
Marey);  une  diminution  de  V expansion  thoracique  du  côté  de  la 
bronche  comprimée. 

Les  altérations  des  nerfs  pneumogastriques  et  récurrents 
provoquent  la  toux  roqueluclioïde  (Guéneau  de  ÎVIussy),  qui 
revient  par  quintes,  mais  n'entraîne  ni  reprise  ni  expectora- 
tion ;  des  accès  de  suffocation,  sous  forme  d'accès  d'asthme 
{asthme  ganglionnaire  de  Joal),  de  spasme  de  la  glotte;  des  alté- 
rations de  la  voix,  voix  rauque  ou  voilée,  aphonie  légère,  in- 
termittente ;  des  troulfles  circulatoires,  accès  de  palpitations 
avec  tachycardie,  plus  rarement  bradycardie;  des  truutdcs 
digestifs,  vomissements,  dysphagie. 

Les  altérations  du  sympathique  causent  Vinégalité  pupillaire. 
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La  compression  et  lulcération  de  l'artère  pulmonaire  peu- 
vent provoquer  une  hémoptysie  foudroyante,  fait  d'ailleurs 
rare  ;  la  compression  des  veines  pulmonaires  détermine  de 
Vœdème  et  de  la  congestion  passive  des  poumons,  que  l'on 
constate  en  général  à  l'une  des  bases,  des  hénioptysies  géné- 
ralement légères. 

La  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  qui  est  plus 
fréquente,  donne  lieu  à  de  l'œdème  et  à  de  la  cyanose  plus 
ou  moins  accentués  du  visage,  à  de  la  dilatation  des  veines 
sous-cutanées  de  la  face,  du  cou,  des  parties  supérieures  du 
thorax  et  des  membres  supérieurs,  à  des  épistaxis,  à  de  la 
céphalalgie,  etc. 

L'inspection  du  thorax  peut  déceler  Vœdème  et  les  dilata- 
tions veineuses,  qui  existent  dans  certains  cas,  la  diminution 
d'amplitude  des  mouvements  respiratoires  d'un  côté  et  quel- 
quefois une  saillie  plus  ou  moins  marquée  de  la  tête  de  la 
clavicule  droite. 

A  la  percussion,  on  trouve  les  aires  de  matité  de  Guéncau 
de  Mussy,  qui  siègent  :  en  avant,  au  niveau  du  manubrium 
et  de  la  partie  interne  des  deux  premiers  espaces  inter- 
costaux ,  en  arrière,  da<;is  la  région  inter-scapulo-vertébrale, 
à  la  hauteur  des  deuxième,  troisième  et  quatrième  vertèbres 
dorsales.  Il  y  a  de  la  submatité  ou  de  la  matité,  augmen- 
tation de  la  résistance  au  doigt  ou  seulement  élévation  de  la 
tonalité.  Ces  signes  sont  uni-  ou  bilatéraux. 

L'auscultation  révèle  dans  le  territoire  de  la  bronche  com- 
primée la  diminution  du  murmure  vésiculaire,  qui  contraste 
avec  une  sonorité  normale;  au  niveau  des  aires  de  matité, 
soit  une  expiration  prolongée,  rude,  soufllaiite,  soit  un  souffle 
tubaire"  ou  caverneux,  expiratoire  (ces  modifica^tions  des 
bruits  respiratoires  peuvent  d'ailleurs  exister  aussi  à  l'ins- 
piration), parfois  des  râles  humides,  cavernuleux  ou  caver- 
neux (bruits  pseudo-cavitaires).  Dans  l'espace  inter-scapulo- 
vertébral  on  perçoit  de  la  bronchophonie  quand  l'enfant 
compte  à  voix  haute  et  la  propagation  de  la  voix  cJiuchotée 
jusqu'à  la  4<^  vertèbre  dorsale  (d'Espine). 

Assez  souvent  on  constate  au  niveau  du  sternum,  quand 
la  tête  est  renversée  en  arrière,  un  murmure  veineux  (signe 
de  Smilh)  qui  n*est  pas  pathognomonique  mais  constitue  une 
présomption  d'adénopalhie  (Brudzinski,  Audy). 

La  radioscopie,  qui  donne  des  renseignements  plus  précis 
que  la  radiographie,  montre,  dans  certains  cas,  l'élargisse- 


ment  de  la  zone  obscure  qui  répond  au  médiaslin,  et,  sur 
ses  bords,  l'existence  d'ombres  arrondies  ou  polycycliques 
(fig.  81  et  82).  Mais,  pour  des  raisons  diverses,  ce  procédé 
d'exploration  peut  rester  négatif  même  avec  des  adéno- 
pathies  volumineuses. 

Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  existent  rarement  au 
complet  ;  ce  sont  tantôt  les  signes  physiques,  tantôt  les  trou- 
bles  fonctionnels,  qui  prédominent  et   attirent  l'attention. 


Fio-,  SI,";—  Adénopathies  hilares  et  péribronchiques  (Albert  Weil). 

Suivant  leur  intensité,  on  peut  décrire  des  formes  frustes  et 
des  formes  avérées. 

Les  caractères  cliniques  des  adénopathies  dépendent  dans 
une  certaine  mesure  de  leur  étioloyie. 

Inflammations  simples.  — Elles  donnent  lieu  généralement 
à  des  symptômes  fonctionnels  dus  à  la  fluxion  du  tissu  péri- 
ganglionnaire  et  à  l'irritation  des  nerfs  (toux  coqueluchoïde, 
accès  d'asthme,  tachycardie,  raucité  de  la  voix)  et  à  quel- 
ques ^i^y/z^^s  (le  percussion  et  d'auscultation.  Ces  symptômes  sont 
intermittents  ;  ils  paraissent  souvent  par  poussées,  accom- 
pagnées de  fièvre,  à  l'occasion  d'un  refroidissement,  d'un 
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coryza  :  c'est  là  un  élément  de  la  fièvre  ganglionnaire.  Dans 
la  coqueluche,  ces  adénopathies  sont  une  cause  de  pous- 
sées fébriles  passagères  (pAl-l). 

Tuberculose.  —  l*'  Les  formes  latentes  sont  fréquentes. 
Dans  ces  cas,  si  l'enfant  meurt  d'une  ma  ladie  intercurrente, 
on  trouve  dans  les  ganglions  quelques  tubercules  caséeux 
ou  fîbro-crétacés. 

2°  Les  formes  frustes  sont  également  communes,  L'atten- 


8-2.  —  Adénopathies  hilares  à  droite  et  adénopathies  médiastiniles 
débordant  l'ombre  vertébrale  (Albert  Weil). 


tion  est  attirée  par  tel  ou  tel  signe  fonctionnel,  ou  bien  par 
des  troubles  de  létat  général  ;  en  particulier  beaucoup 
d'états  fébriles  prolongés,  ceriaines  fièvres  tuberculeuses  aiguës 
sont  sous  leur  dépendance.  L'examen  systématique  de  la 
poitrine  permet  seul  de  les  reconnaître. 

3°  La  tuberculose  ganglionnaire  associée  à  une  tuberculose 
pulmonaire  à  évolution  ou  tuberculose  ganglio-pulmonaire 
(p.  414)  est  fréquente  principalement  dans  la  deuxième  en- 
fance. Cette  association  réalise  des  symptômes  complexes 
qu'il  importe  d'analyser  avec  soin,  car  ils  peuvent  entraîner 
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des  erreurs.  Tantôt  l'adénopathie  crée  des  symptômes,  par 
exemple  des  bruits  pseudo-cavitaires,  qui  font  penser  à  une 
tuberculose  pulmonaire  plus  avancée  qu'elle  ne  l'est  en 
réalité;  tantôt  elle  masque  les  signes  de  la  pneumopathie, 
par  exemple,  quand,  par  suite  de  la  compression  d'une  bron- 
che, des  signes  cavitaires  font  défaut.  Le  maximum  de  la 
matité  et  du  souffle  vers  Taxe  du  corps  indique  l'adéno- 
pathie. 

4''  Dans  les  formes  avérées,  véritable  phtisie  bronchique,  la 
tuberculose  ganglionnaire  semble  constituer  toute  la  mala- 
die. Ce  type  est  spécial  à  l'enfance,  surtout  âe-un  k  5  ans.  Il 
réalise  de  la  façon  la  plus  nette  les  signes  de  l'adénopathie. 
Rarement  cependant  la  symptomatologie  existe  au  complet  ; 
suivant  les  cas,  le  symptôme  dominant  est  constitué  par  dès 
accès  de  dyspnée,  par  de  la  toux  rauque  et  du  tirage,  par 
du  cornage,  par  de  la  toux  coqueluchoïde,  par  de  la  stase 
veineuse,  de  la  cyanose  et  de  l'œdème,  par  de  l'asystolie 
chronique  qui  revêt  parfois  le  type  hépatique.  L'affection  a 
une  évolution  chronique;  il  y  a  moins  d'intermittences  et  de 
rémission  que  dans  les  inflammations  simples. 

Syphilis.  —  Elle  ne  donne  lieu  en  général  qu'à  des  symp- 
tômes fonctionnels  atténués  et  à  des  signes  physiques.  Par- 
fois la  symptomatologie  est  très  nette  :  le  bébé  de  9  mois 
que  j'ai  observé  (p.  455)  avait  une  respiration  fréquente,  du 
cornage,  du  tirage  sus  et  sous-sternal,  de  la  submatité  dans 
la  région  hilaire  droite  en  avant  et  en  arrière,  etc. 

Néoplasmes.  Leucémies.  —  Les  symptômes  fonctionnels 
et  les  signes  physiques  sont  généralement  très  marqués. 
L'adénopathie  leucémique  s'accompagne  d'ailleurs  des  autres 
symptômes  de  l'affection  :  adénopathies  périphériques,  splé- 
nomégalie,  altérations  du  sang,  etc. 

Terminaisons.  Complications.  Pronostic.  —  Les  inflamma- 
tions simples  guérissent  habituellement  sans  complications  ; 
le  pronostic  dépend  de  la  maladie  causale. 

La  tuberculose  est  souvent  curable,  comme  le  montrent 
l'observation  clinique  et  la  fréquence  des  tubercules  fîbro- 
crétacés  constatés  dans  les  ganglions  aux  autopsies.  Mais, 
quand  les  ganglions  acquièrent  un  certain  volume  et  déter- 
minent les  troubles  fonctionnels  décrits,  le  pronostic  devient, 
plus  grave  ;  ils  peuvent  en  effet  causer  la  mort  par  asphyxie 
lente  ou  rapide.,  par  hémoptysie  foudroyante,  par  syncope,  par 
des  infections  broncho-pulmoncdres  (broncho-pneumonie,  gan- 


ADENOPA  TIIIES    TRA CHEO-BRONCHIQ  UES  464 

grène  pulmonaire)  facilitées  par  les  altérations  du  pneu- 
mogastrique. Ce  sont  là  d'ailleurs  des  éventualités  rares;  la 
gravité  du  pronostic  tient  surtout  à  ce  que  les  ganglions  cons- 
tituent un  foyer  menaçant  de  tuberculose,  qui  peut  être  le  point 
de  départ  d'une  pneumonie  caséeuse,  d'une  granulie,  d'une 
méningite,  d'une  péricardite,  d'une  péritonite,  etc.  ;  dans 
95  p."  100  des  cas  la  tuberculose  miliaire  a  son  origine  cans 
ces  ganglions  (Haushalter  et  Fruhinsholz). 

Les  adénopathies  syphilitiques  s'améliorent  par  le  traite- 
ment spécifique. 

Les  adénopathies  néoplastiques  et  les  adénopathies  leucé- 
miques ont  une  évolution  fatale. 

Parmi  les  complications  communes  aux  différentes  adéno- 
pathies, il  faut  insister  sur  les  infections  broncho-pulmonaires  : 
bronchites,  congestions  aiguës,  broncho-pneumonies.  La 
compression  du  pneumogastrique  en  donne  l'explication. 
Elle  explique  également  les  bronchites,  les  congestions  loca- 
lisées à  la  base,  à  la  partie  moyenne  ou  au  sommet  des  pou- 
mons. 

Diagnostic.  —  1"  Le  diagnostic  d*adénopathie  trachéo- 
bronchique  est  souvent  difficile.  Autant  de  symptômes,  au- 
tant de  causes  d'erreurs,  car  aucun  n'est  spécial  à  cette  al- 
fection.  Les  accès  de  dyspnée  peuvent  simuler  Vasthme,  ou, 
quand  ils  s'accompagnent  de  toux  rauque  et  de  tirage,  une 
affection  laryngée,  croup,  faux  croup,  spasmes  de  la  glotte  de 
causes  diverses  fil  ne  faut  pas  oublier  que  l'adcnopatliic 
trachéo-bronchique  se  range  parmi  ces  causes).  Le  cornage 
peut  être  confondu  avec  le  ronllement  dû  à  la  gène  de  la  res- 
piration nasale  causée  par  l'hypertrophie  des  amygdales  pha- 
ryngées ;  mais,  dans  ce  cas,  le  ronflement  disparait  par  la 
compression  des  narines.  Parfois  les  signes  de  compression 
des  voies  respiratoires  font  penser  à  l'hypertrophie  du  thymus 
La  toux  peut  être  attribuée  à  des  affections  naso-pharyngées  ou 
à  la  coqueluche  :  mais,  dans  la  coqueluche,  il  y  a  la  reprise 
caractéristique  et  le  rejet  de  mucosités,  qui  manquent  dans 
l'adénopathie,  une  leucocytose  plus  forte  et  des  modifica- 
tions de  la  formule  leucoc*,  taire  (p.  4-74).  Les  troubles  circu- 
latoires, cyanose,  ïœdènie  peuvent  faire  penser  à  une  néphrite, 
à  une  cardiopathie,  etc. 

Les  médlastiniles  (p.  465)  peuvent  enfin  réaliser  le  même 
tableau  clinique. 

Dans  tous  ces  cas,  en  dehors  des  caractères  différentiels 
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que  met  en  évidence  l'analyse  des  symptômes,  la  constata- 
tion des  signes  physiques  décèle  l'adénopathie.  Mais  ces  signes, 
insuffisamment  étudiés  et  mal  interprétés,  peuvent  faire 
penser  à  une  tuberculose  pulmonaire  et  même  à  une  caverne,  à 
une  pneumonie. 

2"  Le  diagnostic  de  la  nature  de  Fadénopathie  se  fait 
d'après  les  conditions  étiologiques,  l'évolution  des  symp- 
tômes associés,  etc.  Pour  reconnaître  la  tuberculose,  on  peut 
pratiquer  la  cuti  ou  l'intra-dermo-réaction  à  la  tuberculine, 
l'injection  de  tuberculine  ou  de  sérum  physiologique  ;  une 
réaction  positive  indique  qu'il  y  a  tuberculose  des  ganglions, 
car  il  est  exceptionnel  qu'un  autre  foyer  existe  dans  l'orga- 
nisme sans  que  ceux-ci  soient  intéressés. 

Traitement.  —  i"  Adénopathles  tuberculeuses.  —  Elles  com- 
portent le  traitement  général  de  la  tuberculose.  On  pirescrit 
une  hygiène  sévère:  vie  au  grand  air  dans  un  climat  tempéré, 
loin  des  contagions  possibles,  séjour  au  bord  de  la  mer 
(Bretagne  l'été;  Méditerranée,  golfe  de  Gascogne  l'hiver); 
alimentation  ai)proi)riée  à  l'Age,  cure  de  repos. 

Aux  formes  frustes  s'adressent  tout  spécialement  les  écoles 
de  plein  air. 

On  ordonne  Y huile>de  foie  de  morue,  les  préparations  iodées  ou 
iodurées  (teinture  d'iode,  iodures  de  sodium,  de  potassium, 
d'arsenic,  sirop  d'iodure  de  fer,  siroi)  iodo-tannique),  les 
préparations  arsenicales  (liqueur  de  Fovvler,  arséniate  de  soude, 
cacodylate  de  soude,  arrhénal,  etc.),  en  les  alternant  de 
temps  en  temps.  Les  àires  thermales  sont  indiquées:  la  Bour- 
boule,  le  Mont-Dore,  Ghalles,  les  Eaux-Bonnes,  etc. 

Une  révulsion  légère  mais  continue  entre  les  épaules  et  au 
niveau  du  sternum  est  pratiquée  avec  la  teinture  d'iode,  le 
coton  iodé,  l'essence  de  térébenthine. 

Enfin  chaque  symptôme  comporte  des  indications  spéciales. 
En  particulier,  contre  la  toux  et  les  crises  de  dyspnée,  on 
donne  les  narcotiques  et  les  antispasmodiques  :  teintures  de 
belladone  et  d'aconit  à  parties  égales  (J.  Simon;,  eau  de  lau- 
rier-cerise, bromure  de  potassium,  etc. 

T  Inflammations  simples  —  Elles  comportent  le  même 
traitement  ;  il  ne  faut  pas  les  négliger,  car  elles  peuvent  fa- 
voriser la  tuberculose. 

Chaque  variété  demande  en  outre  un  traitement  étiologique; 
c'est,  par  exemple,  celui  de  l'hypertrophie  chronique  du  tissu 
lymphoïdo  du  pharynx  (p.  75). 
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3"  Adénopathies  syphilitiques.  —  Il  faut  faire  un  traite- 
ment spécifique  intensif.  Le  nourrisson  de  9  mois,  dont  j'ai 
parlé  plus  haut  (p.  455  et  460)  a  été  rapidement  amélioré  avec 
des  injections  de  0  gr.  01  de  biodure  de  mercure. 


II.  —  Médiastinites. 

Les  inllammations  du  médiastin  jouent  dans  la  pathologie 
des  enfants  un  rôle  qui  a  été  précisé  depuis  quelques  an- 
nées. Elles  sont  aiguës  ou  chroniques. 

Étiologie.  —  Au  cours  des  infections  aiguës  des  gan- 
glions péri-trachéo-bronchiques,  du  péricarde,  de  la  plèvre, 
le  tissu  cellulaire  avoisinant  est  toujours  plus  ou  moins  in- 
téressé; c'est  par  son  intermédiaire  que  se  réalisent  des  al- 
térations des  organes  qu'il  contient,  des  nerfs  par  exemple, 
au  cours  des  adénopathies  (p.  455),  que  rinllammation 
s'étend  du  péricarde  à  la  plèvre  et  inversement. 

Dans  la  production  des  médiastinites  chroniques,  la  tu- 
berculose joue  le  princii)al  rôle  :  les  tuberculoses  des  gan- 
glions trachéo-bronchiques,  de  la  plèvre  et  du  péricarde, 
suivant  les  cas,  en  constituent  le  point  de  départ. 

La  syphilis  est  parfois  en  cause  (Hutinel). 

Le  plus  souvent  ces  deux  infections  sont  associées  (Huti- 
nel;; l'hérédo-syphilis  favorise  le  développement  d'épaisses 
néoformations  conjonctives.  J'ai  observé  avec  Paisseau,chez 
un  enfant  de  10  ans,  une  médiastinite  tuberculeuse,  consé- 
cutive à  une  symphyse  pleurale,  dont  l'évolution  rapide  a  été 
conditionnée  vraisemblablement  par  l'hérédo-syphilis.  Dans 
près  de  la  moitié  des  cas,  les  malades,  tout  en  étant  tubercu- 
leux, ont  une  réaction  de  Wassermann  positive  (Hutinel). 

Parfois  la  médiastinite,  associée  à  des  lésions  subaiguës 
ou  chroniques  du  péricarde  et  de  l'endocarde,  est  causée  par 
le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Il  serait  intéressant  de  pré- 
ciser également  dans  ces  cas  le  rôle  de  la  syphilis. 

Anatomie  pathologique.  —  La  médiastinite  chronique  tu- 
berculeuse est  la  plus  caractéristique. 

Le  plastron  sterno-costal  est  difficile  à  détacher.  Il  existe 
une  double  symphyse  pleurale  et  une  symphyse  péricar- 
dique.  Les  plèvres  adhèrent  au  péricarde  et  au  tissu  du  mé- 
diastin, transformé  lui-même  en  un  bloc  fibreux.  Les  organes 
contenus  dans  le  thorax  doivent  être  enlevés  ensemble. 
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Les  coupes  horizontales  (fig.  83,  84,  85),  faites  avec  les  or- 
ganes de  l'enfant  cité  plus  haut  (p.  463),  montrent  les  organes 
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Fig.  83.  —  Médiastinite.  Coupe  transversale  passant  au-dessus  delà  crosse 
de  l'aorle  et  de  la  bifurcation  de  la  trachée. 

du  médiastin  qui  sont  englobés  dans  une  gangue  fibreuse, 
comprimés  et  déformés;  on  voit  des  ganglions  tuberculeux. 
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Fig.  Si.  —  Médiastinite.  Coupe  transversale  passant  immédiatement 
au-dessous  de  la  crosse  aorlique. 


Le  cœur,  noyé  dans  le  tissu  fibreux  a  un  volume  variable. 
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lils 


Les  poumons  sont  rétractés,  plus  ou  moins  scléreux 
présentent  souvent  des  lésions  tuberculeuses. 

La  sclérose  des  séreuses  s'étend  souvent  au  péritoine  sous- 
diaphragmatique,  au  péritoine  péri-splénique  et  au  péritoine 


péri-hépatique.  Il  y  a  de  Vascite.   Le  foie  présente  les  lésions 
du  foie  cardio-tuberculeux  (p.  305). 

Symptômes. —  Les  médiastinites  aiguës  provoquent  sur- 
tout des  phénomènes  d'irritation  nerveuse,  qui  sont  les 
mêmes  que  ceux  observés  dans  les  adénopathies  (p.  4o6). 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  30 
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Les  médiastinites  suhaiguës  et  chroniques  déterminent 
des  symptômes  de  compression  des  organes  du  médiastin;  il 
s  y  associe  souvent  des  symptômes  provoqués  par  les  lésions 
simultanées  du  péricarde,  des  plèvres,  du  péritoine,  etc.  Mais 
elles  peuvent  les  provoquer  à  elles  seules;  le  malade  que  j'ai 
observé  avec  Paisseau,  constitue  un  bel  exemi)le  d'asystolie  à 
prédominance  hépatique,  due  surtout  à  la  compression  de 
la  veine  cave  inférieure  par  un  anneau  fibreux  (fig.  85). 

Le  début  varie,  dans  une  certaine  mesure,  suivant  l'âge. 
Chez  les  jeunes  enfants,  le  processus  semble  j)artir  des  gan- 
glions trachéo-bronchiques  et  envahir  successivement  le  pé- 
ricarde, les  plèvres,  le  péritoine.  Chez  les  grands  enfants,  il 
commence  par  une  pleurésie,  généralement  gauche,  à  allures  , 
insidieuses  ;  parfois  le  point  de  départ  est  péri-hépatique 
(Hutinel). 

Le  tableau  clinique  est  celui  de  la  symphyse  péricardique 
tuberculeuse  avec  asystolie  hépatique  (p.  305),  de  la  cirrhose 
cardio-tuberculeuse  (p.  305). 

Les  signes  physiques  sont  analogues  à  ceux  attribués  à  la 
symphyse  cardiaque. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle.  Elle  est  due  aux  pro- 
grès de  Vasysiolie,  à  une  tuberculose  aiguë,  à  une  syncope. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  confond  avec  celui  de  la 
symphyse  péricardique. 

Traitement.  —  C'est  celui  de  Vasysiolie  hépatique  et  de  la 
symphyse  cardiaciue.  Le  traitement  antisyphilitique ,  indiqué  dans 
certains  cas,  a  peu  d'aclioa  quand  les  lésions  scléreuses  sont 
avancées. 


CHAPITRE  V 
COQUELUCHE 


Si  la  coqueluche  se  rencontre  chez  l'adulte  et  le  vieillard, 
c'est  chez  l'enfant  qu'elle  s'observe  le  plus  communément. 
C'est  une  maladie  infectieuse  et  contagieuse,  CRvaciérisée  par  une 
inflammation  légère  des  voies  respiratoires  supérieures  et 
une  toux  quinteuse  particulière.  Elle  n'a  été  nettement  isolée 
qu'avec  Guillaume  Baillou  (1578),  Thomas  Willis  (1682),  Sy- 
denham  (1679). 

Étiologie.  —  La  coqueluche  est  rare  avant  6  mois  et  après 
10  ans,  surtout  fréquente  de  "2  à  5  ans.  Elle  frapyie  indistincte- 
ment filles  et  garçons. 

Elle  sévit  principalement  dans  la  classe  pauvre,  où  les 
mauvaises  conditions  hygiéniques  favorisent  la  contagion. 

Elle  s'observe  dans  toutes  les  saisons. 

Elle  est  sporadique,  endémique  et,  par  moments,  épidé- 
mi  que. 

Elle  est  contagieuse.  La  contagion  indirecte,  à  distance,  est 
discutable.  La  contagion  directe,  d'enfant  a  enifant,  est  le  mode 
habituel  de  transmission  ;  il  suffit  d'un  contact  très  court,  de 
moins  de  5  minutes  (H.  Roger);  d'après  l'opinion  classique 
fGuersant,  H.  Roger),  la  contagion  s'exerce  principalement 
pendant  la  période  où  les  quintes  sont  le  plus  intenses  ;  en 
réalité,  la  maladie  est  déjà  très  contagieuse  dès  la  première 
période,  avant  l'apparition  des  quintes;  pour  E. Weill(1894), 
elle  cesse  d'être  transmissible  8  jours  après  l'apparition  de 
ces  dernières. 

La  coqueluche  confère  Vimmunité,  ce  qui  explique  pourquoi 
sa  fréquence  diminue  avec  l'âge.  Los  récidives  sont  excep- 
tionnelles. 
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Symptômes.  —  La  période  d'incubation  dure  6  ou  7  jours 
(Roger),  2  à  T  jours  (Gerhard t). 

La  maladie  coustituée  compreud  3  périodes:  1"  période  ra- 
Inrrhale  ;  '1'*  période  des  quintes;  3°  période  de  déclin. 

Première  période.  —  La  maladie  débute  généralement 
par  du  coryza,  de  l'enrouement,  de  la  toux,  une  fièvre  légère 
et  des  raies  de  bronchite  disséminés  dans  la  poitrine.  Ce 
sont,  en  -^omme,  les  signes  d'une  infection  banale  des  voies  respi- 
ratoires supérieures.  Cependant,  au  bout  d'une  huitaine  de 
jours,  les  symptômes  commencent  à  se  préciser:  la  toux  est 
plus  opiniâtre,  plus  quinteuse,  plus  saccadée,  plus  spasmo- 
dique  ;  elle  s'accompagne  de  temps  en  temps  d'une  inspira- 
tion sifflante;  la  fièvre  est  tenace  (Trousseau,  Roger). 

Cette  période  dure  10  à  15  jours,  parfois  moins,  parfois 
plus.  Elle  est  d'autant  plus  courte  que  les  enfants  sont  plus 
jeunes. 

Deuxième  période.  —  La  fièvre  tombe  ;  la  toux  est  moins 
fréquente,  mais  revient  par  quintes  plus  ou  inoins  espacées  ; 
les  raies  de  bronchite  diminuent  et  disparaissent. 

La  quinte,  dont  Trousseau  a  donné  une  description  de- 
venue classique,  est  l'élément  caractéristique  de  la  coque- 
luche. Elle  survient  spontanément  Ou  est  provoquée  par  les 
mouvements  de  déglutition,  par  une  émotion,  par  la  course, 
enfin  par  la  pression  sur  la  partie  antérieure  du  larynx 
(Labric)  ou  l'attouchement  des  cordes  vocales  avec  le  doigt 
(Variot).  Elle  s'annonce  par  une  sensation  de  chatouille- 
ment, de  picotement  dans  le  larynx.  Pour  essayer  de  la 
prévenir  l'enfant  reste  immobile  et  retient  sa  respiration. 
Mais  elle  apparaît  quand  même.  Elle  débute  par  une  expira- 
tion brusque,  bruyante,  suivie  d'une  série  d'expirations  courtes, 
aphones,  convulsives,  de  plus  en  plus  précipitées,  et  enfin 
d'une  pause  de  10  à  15  secondes,  pendant  laquelle  le  thorax 
est  immobilisé  dans  l'expiration  ;  alors  se  produit  une  inspi- 
ration longue,  chantante,  convulsive  (reprise),  qui  termine  la 
quinte.  Durant  la  quinte  l'enfant  reste  assis,  accroché  aux 
barreaux  du  lit,  les  yeux  injectés,  brillants,  anxieux,  le  vi 
sage  cyanose  et  souvent  bouffi  ;  le  pouls  est  à  140-160. 

En  général,  la  reprise  est  suivie  d'un  retour  des  mêmes  phé 
nomènesei  ainsi  de  suite  plusieurs  fois;  on  peut  compter  jus 
qu'à  25  ou  30  reprises.  Cette  succession  de  quintes  constitue 
l'accès.  La  fin  de  ce  dernier  est  marqué  par  l'expectoration 
de    crachats    filants,    transparents,   spumeux,   abondants  ; 
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assez  souvent  il  y  a,  pendant  la  quinte,  des  vomissements  ali- 
mentaires. La  durée  de  l'accès  est  d'une  demi-minute,  une 
minute  en  moyenne.  Elle  peut  atteindre  12  à  15  minutes 

La  quinte  de  coqueluche  n'est  pas  toujours  aussi  caracté- 
ristique; il  y  a  des  quintes  anormales.  Les  prodromes  peuvent 
manquer  ou  être  insolites  :  émission  d'urines  ou  de  matières 
fécales,  vomissements,  éternuements.  Chez  les  enfants.de 
moins  d'an  an,  la  reprise  est  moins  nette,  les  phénomènes  as- 
phyxiques  sont  plus  graves.  11  y  a  des  quintes  larvées,  consti- 
tuées soitpardes  éternuements  qui  surviennent  au  cours  ou  à 
la  fin  de  l'accès,  ou  même  remplacent  la  quinte  (H.  Roger); 
soit  par  une  sorte  de  hoquet,  avec  spasme  glottique,  qui  dure 
quelques  secondes  et  se  termine  par  un  siftlement  inspira- 
toire. 

Les  accès  se  répètent  plus  ou  moins  souvent,  le  jour  et  la 
nuit.  On  en  compte  par  vingt-quatre  heures  10  à  20  et  par- 
fois moins  dans  les  cas  légers,  20  à  30  dans  les  cas  moyens, 
40  à  50  et  même  plus  dans  les  cas  graves.  Quand  il  y  en  a 
plus  de  60,  la  vie  est  en  danger  (Trousseau). 

Entre  les  accès  il  n'y  a  pas  de  toux  et,  généralement,  l'en- 
fant n'éprouve  pour  ainsi  dire  pas  de  malaise  ;  souvent  ce- 
pendant, dans  les  formées  graves,  il  persiste  de  la  fatigue,  de 
l'apathie,  de  la  bouffissure  du  visage,  de  la  tachycardie. 

Le  nombre  des  accès  augmente  généralement  jusqu'à  la 
3®  ou  à  la  4^  semaine,  puis  il  reste  stationnaire  pendant  quel- 
ques jours  et  décroît  assez  rapidement. 

La  période  des  quintes  dure  30  à  40  jours  (Rilliet  et  Bar- 
thez).  Elle  peut  se  prolonger  par  suite  de  recrudescences,  de 
rechutes. 

Troisième  période.  —  Les  accès  deviennent  de  moins  en 
moins  fréquents,  les  reprises  de  moins  en  moins  nettes.  La 
toux  devient  plus  grasse,  l'expectoration  muco-purulente, 
parfois  nummulaire.  Cette  période  dure  de  10  à  20  jours. 

Durée  totale  de  la  coqueluche.  —  Elle  est  en  moyenne  de 
6  à  8  semaines.  Quelquefois  elle  ne  dépasse  pas  8  jours  ou, 
au  contraire,  se  prolonge  pendant  3,  4,  3  mois  et  plus. 

La  terminaison  de  la  coqueluche  n'est  pas  toujours  facile 
à  reconnaître,  quand  la  toux  persiste.  11  peut  s'agir  de  co- 
queluches prolongées  ou  à  rerhutes,  de  complications  tardives  (tu- 
berculose pulmonaire,  adénopathies  trachéo-bronchiques, 
infections  naso-pharyngées  ou  broncho-pulmonaires),  par- 
fois d'un  tic  corjueluchoïde.  L'étude  du  syndrome  urinaire  peut 
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aider  à   différencier  ces   diverses   éventualités   (Lesage   et 
Collin). 

Analyse  de  certains  symptômes.  —  L'examen  laryngosco- 
pique,  dans  les  rares  cas  où  il  peut  être  pratiqué,  montre  une 
rougeur  diffuse  de  la  muqueuse  laryngée,  surtout  dans  la  ré- 
gion inter-aryténoïdienne  et  aryténoïdienne. 

L'auscultation  décèle,  à  la  phase  qui  précède  l'accès,  des 
râles  sous-crépitants  moyens  et  gros,  qui  disparaissent  après 
Faccès  ;  pendant  l'accès  on  n'entend  pas  le  murmure  vésicu- 
laire.  Entre  les  quintes  il  existe  parfois  des  râles  de  bron- 
chite. 

La  dilatation  du  cœur  droit,  constatée  par  la  percussion, 
est  fréquente  pendant  les  accès  (Knight). 

Les  urines  sont  foncées,  leur  densité  est  augmentée  ;  elles 
sont  riches  en  acide  urique.  Le  retour  à  la  normale  de  la 
densité  et  de  l'acide  urique  indique  la  terminaison  de  la  co- 
queluche (Lesage  et  Collin).  V albuminurie  et  la  glycosurie, 
considérées  par  certains  auteurs  comme  relativement  fré- 
quentes, sont  en  réalité  rares  ;  l'albuminurie  peut  être  due  à 
la  stase  rénale,  liée  à  la  dilatation  du  cœur  droit. 

L'examen  du  sang  décèle  une  leurocytose  constante  (Frôh- 
lich);  elle  existe  même  dans  les  formes  apyrétiques.  Elle  ap- 
paraît avec  les  quintes,  atteint  son  maximum  (16.000-24.000) 
vers  la  1'^  semaine  de  la  période  des  quintes,  et  ne  disparaît 
qu'après  elles.  L'augmentation  porte  principalement  sur  les 
lymphocytes  (H.  Meunier),  sur  les  polynucléaires  (Carrière). 

Formes  cliniques.  —  Suivant  l'intensité  de  la  coqueluche, 
on  décrit  : 

1°  Des  formes  légères  (coqueluchette  d'H.  Roger)  :  les  quintes 
sont  peu  fréquentes  et  peu  caractéristiques.  Elles  se  voient 
surtout  chez  les  grands  enfants  et  les  adultes. 

2"^  Des  formes  graves  (/ijperco^«eZ«c/ie  d'H.  Roger)  :  la  fièvre 
est  persistante,  le  pouls  très  fréquent  ;  les  accès  sont  nom- 
breux et  violents,  les  vomissements  sont  incessants  et  l'en- 
fant se  cachectise. 

Complications.  —  Elles  sont  les  conséquences  mécaniques 
des  quintes  ou  le  résultat  d'infections  secondaires. 

1°  Tuhe  digestif.  —  On  observe  dans  25  à  50  p.  400  des  cas, 
suivant  les  statistiques,  l'ulcération  du  frein  de  la  langue,  due 
au  frottement  contre  les  dents.  Elle  apparaît  généralement 
dans  la  2^  ou  la  3^  semaine  des  quintes.  Elle  peut  se  pro- 
duire avant  l'apparition  des  dents.  Elle  est  parfois  le  point 
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de  départ  d'une  stomatite  membraneuse,  diphtéroïde  (p.  26), 
de  la  production  siMinguale  (p.  37). 

Les  vomissements  sont  fréquents  au  moment  des  quintes; 
chez  les  nourrissons,  ils  aident  au  diagnostic;  par  leur  répé- 
tition, surtout  chez  les  enfants  dyspeptiques  (p.  192;,  ils 
peuvent  devenir  une  cause  de  dénutrition  et  de  cachexie. 

Parfois  se  produisent  des  émissions  involontaires  de  fèces 
et  d'urines,  du  prolapsus  rectal,  des  hernies,  etc. 

2*^  Appareil  circulatoire  —  Les  hémorragies,  dues  à  l'aug- 
mentation de  la  tension  veineuse,  sont  fréquentes  :  ce  sont 
surtout  les  épistaxis,  qui  peuvent  devenir  dangereuses  par 
leur  abondance;  plus  rares  sont  les  stomatorragies,  les  ecchy- 
moses sous-conjonctivales  et  pnlpébrales  avec  ou  sans  écoule- 
ment de  sang  (larmes  de  sang),  les  otorragies  par  rupture  de 
la  membrane  du  tympan,  les  ecchymoses  cutanées;  exception- 
nelles sont  les  hémoptysies,  les  hématémèses,  les  hémorra- 
gies cérébrales  et  méningées. 

L'œdème  de  la  face,  généralement  peu  marqué,  est  assez 
habituel. 

On  peut  voir  la  mort  rapide  ou  subite  par  syncope,  la  dila- 
tation aiguë  du  cœur,  avec  dilatation  des  veines  jugulaires  et 
cyanose  persistante. 

3''  Appareil  respiratoire.  —  L'augmentation  de  la  pression 
de  l'air  dans  les  voies  respiratoires  est  cause  d'emphysème  vé- 
siciilaire  aigu  (p.  423)  et  quelquefois  (ïemptiysème  interstitiel 
(p.  425),  qui  peut  être  suivi  d'emphysème  sous-cutané.  Le  pneu- 
mothorax, d'ailleurs  rare,  relève  généralement  d'une  bron- 
cho-pneumonie (p.  448). 

IJœdème  de  la  glotte  est  exceptionnel.  Le  spasme  de  la  glotte, 
au  cours  d'une  quinte  violente  ou  même  en  dehors  des 
quintes  n'est  pas  rare;  il  peut  déterminer  une  asphyxie  mor- 
telle (Du  Castel). 

Beaucoup  plus  fréquentes  et  importantes  sont  les  infec- 
tions secondaires  des  voies  respiratoires,  facilitées  par  le  ca- 
tarrhe coquelucheux  du  début  et  le  jeune  âge  des  malades  , 
elles  se  traduisent  par  des  bronchites,  des  bronchites  capil- 
laires, des- broncho-pneumonies,  des  poussées  aigué'S  de  conges- 
tion pulmonaire  (p.  383).  Les  conditions  étiologiques  des 
broncho-pneumonies  sont  exposées  ailleurs  (p.  368)  ;  elles 
tiennent  au  terrain,  au  milieu,  au  génie  épidémique,  etc. 
Leur  début  se  produit  le  plus  souvent  à  la  période  des 
quintes;  un  des  premiers  phénomènes  est  la  diminution  de 
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ces  dernières,  en  même  temps  que  se  montrent  la  fièvre  elles 
autres  symptômes  (dyspnée  intense  et  continue,  cyanose,  ti- 
rage, signes  d'auscultation,  etc.).  Leur  pronostic  est  grave  ; 
il  l'est  d'autant  plus  que  l'enfant  est  plus  jeune.  Quand  elles 
ne  sont  pas  mortelles  à  la  période  aiguë,  elles  passent  sou- 
vent à  l'état  subaigu  et  s'accompagnent  de  sclérose  broncho- 
pulmonaire  et  de  dilalation  des  bronches  (p.  385).  Elles  peuvent 
se  compliquer  de  pleurésies  purulentes^  de  pneumothorax. 

h'adénopathie  trachéo-bronchicjue  simple  est  fréquente.  C'est 
à  elle  qu'on  peut  attribuer  certaines  poussées  fébriles  passa 
gères  fréquentes  au  cours  de  la  coqueluche. 

La  tuberculose  dans  ses  différentes  manifestations  suc- 
cède souvent  à  la  coqueluche.  Généralement  celle-ci  active 
une  tuberculose  latenteidu  poumon  et  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques.  On  peut,  pendant  la  convalescence,  voir  évo- 
luer une  pneumonie  ou  plus  souvent  une  broncho-pneumonie  ca- 
séeuse,  une  tuberculose  pulmonaire  chronique,  une  méningite,  une 
tuberculose  miliaire  aiguë,  etc. 

4"  Système  nerveux.  —  On  peut  observer  dans  les  coque- 
luches intenses,  des  contractures,  atteignant  les  muscles  des 
membres,  du  tronc,  etc. 

Les  convulsions  ne  sont  pas  très  fréquentes  :  elles  sur- 
viennent dans  3,5  p.  dOO  des  cas  (Roger),  surtout  chez  les 
enfants  âgés  de  moins  de  2  ans.  Elles  apparaissent  au  moment 
d'une  quinte  violente  ou  dans  l'intervalle  des  quintes.  Elles 
sont  généralisées  ou  localisées,  se  répètent  à  intervalles  plus 
ou  moins  rapprochés,  réalisent  parfois  un  état  de  mal  con- 
vulsif  et  peuvent  aboutir  au  coma  et  à  la  mort.  Elles  sont  dues 
à  des  causes  diverses  :  exagération  de  la  tension  intra-cra- 
nienne  et  congestion  cérébro-méningée,  hémorragie  cérébrale 
ou  méningée  au  moment  des  quintes,  inflammation  ménin- 
gée au  cours  d'une  broncho-pneumonie,  méningite  aiguë.  La 
symptomatologie  et  l'évolution  varient  avec  chacune  d'elles. 
La  ponction  lombaire  aide  à  faire  le  diagnostic  différentiel. 

On  peut  encore  observer  (Th.  Leroux,  Valentir»,  etc.)  des 
hémiplégies  dues  à  une  hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  peu[~ 
être  aussi  à  des  encéj)halites  infectieuses.  On  a  vu,  à  la  suite  de 
la  coqueluche,  se  développer  le  syndrome  de  Little  (Martinez 
Vargas,  Foggia). 

Des  polynévrites  aiguës  généralisées  se  produisent  parfois 
(Mœbius,  Moussons). 

5"  Associations  morbides.  —  Dans  les  hôpitaux  on  note 
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souvent  l'association  avec  la  rougeole.  Celle-ci  est  tantôt  an- 
térieure, tantôt  consécutive,  et,  dans  ce  cas,  son  apparition 
atténue  les  quintes.  L'éruption  prend  souvent  le  caractère 
ecchymotique  ;  les  broncho-pneumonies  sont  fréquentes. 

Les  associations  avec  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde,  la 
diphtérie  sont  plus  rares. 

6''  Infections  cutanées.  —  Les  abcès,  les  gangrènes  survien- 
nent surtout  chez  les  enfants  cachectisés  par  la  coqueluche 
ou  tuberculeux. 

Pronostic.  —  Bien  que  la  mortalité  par  coqueluche  soit 
grande,  la  gravité  du  pronostic  ne  tient  pas  tant  à  la  maladie 
elle-mème(intensité  des  quintes  et  complications  mécaniques 
mortelles)  q  u'aux  infections  secondaires  de  l'appareil  respira- 
toire. 

C'est  la  broncho-pneumonie  qui  tue  la  plupart  des  enfants 
atteints  de  coqueluche  ;  aussi,  à  Paris,  la  mortalité  dépasse 
rarement  i  p.  100  en  ville,  tandis  que  dans  les  hôpitaux  elle 
atteint  23  à  30  p.  100.  C'est  en  évitant  ces  infections  par  la 
séparation  des  coqueluches  simples  et  des  coqueluches  com- 
pliquées (p.  475)  qu'on  fait  baisser  la  mortalité  à  l'hôpital  ; 
par  exemple,  à  l'hospice  des  Enfants  assistés,  elle  est  tombée 
à  4,36  p.  100  (Hutinel,  Monraisse). 

La  mort  est  beaucoup  plus  rarement  due  aux  convulsions, 
à  une  hémorragie  méningée,  à  des  troubles  cardiaques,  à  la 
cachexie,  etc. 

Assez  souvent  elle  est  causée  par  la  tuberculose. 

D'une  façon  générale,  la  mortalité  est  surtout  grande  au-des- 
sous de  2ans,  moindre  entre  2  et  5  ans,  insignifiante  après  5  ans. 

Il  faut  tenir  compte,  pour  porter  un  pronostic,  de  Vâge,  de 
la  constitution  du  sujet  (tuberculose),  du  génie  épidémique 
(grippe),  des  maladies  concomitantes  (gravité  de  la  coqueluche 
et  de  la  rougeole  associées). 

Diagnostic.  —  1°  A  la  première  période,  la  coqueluche 
doit  être  soupçonnée,  si  la  toux  est  saccadée,  fréquente,  opi- 
niâtre, persistante,  ou  si  une  contagion  a  pu  se  produire. 

2"  A  la  période  des  quintes,  celles-ci  sont  généralement 
caractéristiques,  surtout  par  la  reprise  et  V expectoration  de 
mucosités  glaireuses  et  filantes;  cette  expectoration,  notam- 
ment chez  les  enfants  de  moins  de  6  ans,  qui  ne  crachent 
pas  habituellement,  a  une  grande  valeur  diagnostique.  Mais 
il  faut  se  défier  des  formes  frustes. 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  toux  de  la  coqueluche  avec  les 
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toux  coqueluchoïdes,  causées  par  les  affections  du  pharynx  et 
surtout  par  Yadénopathie  trachéo-bronchique  ;  le  diagnostic  a 
été  fait  à  propos  de  cette  dernière  (p.  461).  Il  est  parfois  dif- 
ficile de  différencier  la  toux  spasmodiqae  survenant  chez  un 
coquelucheux  guéri  depuis  peu  à  l'occasion  d'un  rhume, 
d'une  bronchite,  etc.,  et  une  récidive  de  coqueluche. 

L'examen  du  sang  est  utile  au  diagnostic.  La  leucocytose  est 
supérieure  à  celle  des  affections  respiratoires  apyrétiques. 
La  formule  leucocytaire  a  une  certaine  valeur,  quand  il  y  a 
nettement  de  la  mononucléose  ;  mais  la  polynucléose  ne 
doit  pas  faire  éliminer  la  coqueluche, 

La  recherche  du  microbe  de  Bordet-Gengou,  la  réaction  de 
Bordet-Gengou  permettent  de  diagnostiquer  la  coqueluche, 
même  fruste. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  Physiologie  patho- 
logique. —  Les  lésions  propres  à  la  coqueluche  sont  une 
inflammation  catarrhale  banale  du  larynx,  de  la  trachée,  des 
bronches  et  la  congestion  des  ganglions  Irachéo-bronchiques. 

On  a  décrit  de  nombreux  germes  comme  agents  pathogènes. 
Aucun  n'a  fait  ses  preuves,  sauf  le  cocco-bacille  de  Bordet  et 
Gengou  (1906).  On  le  voit  dans  les  crachats  blanchâtres  ex- 
pulsés à  la  première  période  ;  il  devient  ensuite  de  plus  en 
plus  rare.  C'est  une  bactérie  très  courte,  ovoïde,  se  colorant 
faiblement  par  les  bleus  de  méthylène  et  de  toluidine.  On 
l'isole  par  cultures  successives  sur  un  miheu  spécial  (gélose 
préparée  avec  du  bouillon  de  pomme  de  terre  glycérinée  et 
additionnée  de  sang  défibriné  de  lapin  ou  d'homme)  ;  il  donne 
en  2  ou  3  jours  des  colonies  très  fines,  qui,  au  cours  des  pas- 
sages successifs,  se  développent  de  mieux  en  mieux.Le  sérum 
des  malades  possède  vis-à-vis  de  lui  une  agglutinine  et  une 
sensibilisatrice  spécifiques. 

La  physiologie  pathologique  des  quintes  est  la  suivante. 
Le  microbe  de  la  coqueluche  détermine  un  catarrhe  bron- 
chique spécifique.  Les  sécrétions  abondantes,  glaireuses  et 
visqueuses,  en  irritant  les  terminaisons  du  nerf  laryngé  su- 
périeur, provoquent  des  secousses  expiratrices  réflexes  ; 
celles-ci  se  répètent  jusqu'au  moment  où  la  légère  asphyxie 
du  bulbe  détermine  une  forte  inspiration.  L'accès  prend  fin 
avec  l'expulsion  des  sécrétions. 

Traitement. —  I.  Prophylaxie.  — On  ordonne l'iso/emenf  du 
coquelucheux  jusqu'après  la  disparition  des  quintes;  l'isole- 
ment est  inutile  quand  la  toux  coquelucheuse  reparaît  plus 
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ou  moins  longtemps  après  la  terminaison  de  la  maladie, 
à  l'occasion  d'une  poussée  fébrile.  On  fait  désinfecter  les 
objets  et  les  chambres  ayant  servi  aux  malades. 

Pour  Weill,  isolement  et  désinfection  ne  sont  plus  néces- 
saires après  le  8*^  jour  des  quintes.  Ce  laps  de  temps  paraît 
insutfisant,  car  on  trouve  encore  le  microbe  de  Bordet-Gen- 
gou  (3  fois  sur  36  cas)  pendant  la  quatrième  semaine  des 
quintes  (Chievitz  et  A. -H.  Meyer). 

La  déclaration  est  obligatoire. 

Il  faut  de  plus  isoler  les  coqueluches  normales  des  coque- 
luches compliquées  d'infections  respiratoires,  pour  éviter  la 
propagation  de  ces  dernières. 

Il  faut  isoler  les  enfants  rendus  suspects  par  leur  contact 
avec  un  coquelucheux  pendant  une  quinzaine  de  jours  et  se 
méfier  des  coqueluches  frustes. 

II.  Traitement.  —  1°  A  la  première  période,  le  traitement 
est  celui  de  la  bronchite  banale  (p.  367j. 

2°  A  la  période  des  quintes,  l'enfant  est  placé  dans  une 
c/trtm6re  bien  aérée,  maintenue  à  la  température  de  17°-18'',  et 
autant  que  possible  dans  des  pièces  différentes  le  jour  et  la 
nuit.  Il  est  préférable  de  le  laisser  au  lit.  Les  sorties  sont  au- 
torisées par  certains  médecins;  mais  il  vaut  mieux  les  inter- 
dire tant  que  les  quintes  sont  fortes  ;  c'est  d'ailleurs  le  seul 
moyen  d'empêcher  la  diffusion  de  la  maladie.  On  peut  trans- 
porter le  lit  du  malade  dans  un  jardin,  si  on  est  dans  la 
belle  saison.  On  donne  des  bains  à  3o°  tous  les  jours  ou  tous 
les  deux  jours. 

On  évite  toutes  les  excitations,  qui  peuvent  être  la  cause 
occasionnelle  des  quintes. 

On  prescrit  une  alimentation  substantielle  en  rapport  avec 
l'âge  de  l'enfant.  Si  les  accès  sont  forts  et  fréquents,  on 
donne  des  repas  nombreux  et  peu  copieux;  quand  les  quintes 
provoquent  des  vomissements,  on  redonne  à  manger  à  l'en- 
fant aussitôt  celles-ci  terminées.  Le  café  chaud  est  utile 
contre  les  vomissements. 

Lorsque  la  quinte  commence,  il  faut  faire  asseoir  l'enfant 
et  le  dégager  des  liens  qui  peuvent  gêner  la  respiration. 

Quant  aux  médications,  proposées  en  grand  nombre,  elles 
ont  toutes  eu  leur  moment  de  faveur.  Il  serait  trop  long  et 
sans  intérêt  de  les  énumérer.  Elles  se  classent  en  médica- 
tions antiseptiques,  anticatarrhales  et  antinerveuses  ;  les  unes 
les  autres  sont  externes  ou  internes. 
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a)  Médirations  externes.  —  Enveloppements  humides  et  frais  du 
thorax.  —  lnli(dations  de  vapeurs  d'eau  additionnée  de  quino- 
léine,  de  teintures  de  benjoin  et  d'eucalyptus;  d'oxygène  à 
forte  s  doses  dans  les  coqueluches  graves  (10  à  20  litres  au 
moment  des  quintes,  300  à.  500  litres  par  jour);  d'ozone.  — 
Bains  d'air  comprimé.  —  Badigeonnages  de  la  gorge  avec  des 
solutions  de  cocaïne,  derésorcine,  etc.;  insufflations  de  pou- 
dres (benjoin,  quinine,  orthoforme,  etc.)  peu  efficaces. 

Au  moment  des  quintes  on  peut  pratiquer  des  inhalations 
d'éther  (Cadet  de  Gassicourt)  ou  de  chloroforme  (de  Rothschild 
et  Brunier). 

b)  Médications  internes.  — Antiseptiques  et  balsamicjues :  soufre, 
tolu,  térébenthine,  etc.  ;  —  ciuinine;  —  antinervins  :  belladone, 
drosera,  opium  et  morphine,  bromure  de  potassium  et  de 
sodium,  antipyrine,  bromoforme,  eau  fluoroformée  saturée, 
chloral,  etc. 

Le  sérum  de  Bordet  et  Gengou  n'a  pas  encore  fait  ses  preuves. 

En  dehors  de  ces  indications  générales,  le  traitement  com- 
porte des  indications  spéciales  dues  aux  complications. 

Comme  conclusion,  «  nous  répéterons  au  praticien,  avec 
Rilliet  et  Barthez,  que  le  but  qu'il  doit  s'efforcer  de  remplir 
est  non  pas  tant  d'abréger  la  durée  totale  de  la  coqueluche 
que  de  diminuer  son  intensité  et  de  prévenir  ses  complica- 
tions ». 

On  varie  le  traitement  suivant  l'intensité  de  la  maladie. 
D'une  façon  générale,  on  prescrit  des  inhalations  de  vapeur 
d'eau  additionnée  de  substances  diverses  ;  on  donne  de  la 
quinine,  de  la  belladone  à  doses  croissantes,  puis,  s'il  y  a 
lieu,  successivement  divers  médicaments.  Au  moment  des 
quintes,  on  prend  les  précautions  indiquées  ;  si  les  accès 
sont  violents  et  répétés,  on  pratique  des  inhalations  d'oxy- 
gène à  hautes  doses,  de  chloroforme  ou  d'éther,  des  injec- 
tions de  morphine,  on  donne  du  chloral,  etc. 

3°  A  la  troisième  période,  il  est  bon  de  faire  changer  l'en- 
fant d'air,  de  l'envoyer  à  la  campagne,  à  la  montagne,  ou  à 
la  mer,  dans  un  climat  tempéré,   et  d'instituer  un  régime 
reconstituant.  La  cure  forestière  dans  les  bois  de  pins,  à  Arca 
chon  par  exemple,  est  particulièrement  favorable. 

Quand  la  toux  etla  bronchite  persistent,  les  bains  d'air  com- 
primé, les  cures  sulfureuses  (les  Eaux-Bonnes,  Cauterets,  etc.) 
ou  arsenicales  (la  Bourboule,  le  Mont-Dore,  etc.)  sont  indi- 
qués. 
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Chez  l'adulte,  raslhme  a  généralement  une  symptomato- 
logie  nettement  caractérisée  ;  chez  l'enfant,  au  contraire, 
tout  au  moins  chez  le  petit,  il  est  souvent  atypique,  facile- 
ment confondu  avec  les  affections  aigurs  des  voies  respira- 
toires, bronchites  ou  bronclio-pneumonies.  Aussi  Texistence 
de  l'asthme  chez  l'enfant  a  été  méconnue  pendant  longtemps, 
même  par  les  meilleurs  cliniciens  ;  l'observation  de  Trous- 
seau est  classique,  qui,  chez  un  enfant,  ne  reconnut  l'exis- 
tence de  l'asthme  qu'à  la  troisième  crise.  Actuellement  ses 
diverses  manifestations  sont  bien  connues,  grâce  aux  travaux 
de  Hyde  Salter  (1850),  de  Trousseau,  de  Moncorvo  (1885», 
de  G.  Sée  (1885),  de  Parrot,  de  Brissaud,  d'Hutinel,  etc.  11  a 
été  étudié  dans  les  thèses  de  Markel  (1901  ),  Lemonnyer  (1902), 
Barberin  (1904). 

Chez  Venfantdèjà  (jrand,  de  même  que  chez  l'adulte,  l'asthme 
consiste  en  accès  de  dyspnée  à  caractères  spéciaux,  qui  sur- 
viennent brusquement  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés 
et  ne  s'accompagnent  que  secondairement  d'un  élément 
catarrhal  d'intensité  variable.  Chez  le  jeune  enfant,  le  spasme 
reste  l'élément  caractéristique,  mais  le  catarrhe  bronchique 
prend  une  importance  beaucoup  plus  grande;  au  lieu  d'être 
un  phénomène  secondaire,  il  est,  le  plus  souvent,  un  phéno- 
mène primitif;  au  lieu  d'être  consécutif  au  spasme,  il  le  pré- 
cède, l'accompagne  et  lui  survit.  L'asthme  n'a  donc  pas  chez 
lui  le  môme  caractère  essentiel  que  chez  l'adulte  ;  il  a  d'ail- 
leurs des  rapports  intimes  avec  les  asthmes  dits  symptonia- 
tiques,  liés  à  des  états  pathologiques  de  divers  organes. 
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Quoi  qu'il  en  soit,  l'asthme  est  toujours  conditionné  par 
un  terrain  particulier,  participant  des  diathèses  et  des  névroses , 
qui  réalise  «  une  excitabilité  exagérée  ou  pervertie  des  cen- 
tres respiratoires  bulbaires  »  (G.  Sée).  Celle-ci  se  traduit 
chez  l'adulte  par  u  des  crises  de  dyspnée  paroxystique,  le 
plus  souvent  accompagnées  de  troubles  vaso-sécrétoires  des 
muqueuses  des  voies  aériennes  »  (Brissaud),  et  chez  l'enfant, 
plus  habituellement,  par  des  phénomènes  inverses,  c'est-à- 
dire  ((  par  des  troubles  vaso-sécrétoires  des  voies  aériennes 
accompagnés  de  dyspnée  paroxystique  »  (Hutinel  et  Pais- 
seau), 

Etiologie.  —  Bien  qu'apparaissant  surtout  dans  la  jeunesse 
l'asthme  est  relativement  fréquent  chez  Venfant;  il  l'est  plus  en 
tout  cas  que  dans  la  vieillesse,  où  il  est  exceptionnel. 

Il  peut  débuter  dans  les  premières  semaines  ou  dans  les  pre- 
miers mois  de  la  vie;  il  devient  plus  commun  â  partir  de  Ôou 
Sans.  Le  maximum  de  fréquence  varie  d'ailleurs  avec  les  stati- 
stiques, ce  qui  tient  vraisemblablement  aux  conditions  d'ob- 
servation où  étaient  placés  les  auteurs  :  il  est  noté  entre  8  et 
15  ans  par  G.  Sée  (30  fois  sur  4^2),  de  5  à  40  ans  par  Dauchez 
(18  fois  sur  23),  de  1  à  10  ans  par  Percepied. 

L'asthme  infantile  s'observe  avec  une  égale  fréquence 
chez  les  filles  et  les  garçons.  Comme  chez  l'adulte  il  se  ren- 
contre surtout  dans  la  classe  riche  et  aisée. 

L'hérédité  constitue  le  facteur  étiologique  important.  Elle 
est  directe  ou  indirecte,  similaire  ou  dissemblable.  Les  parents, 
et  grands-parents  ou  les  collatéraux  peuvent  être  des 
asthmatiques,  présenter  des  stigmates  de  neuro-arthritisme, 
être  atteints  de  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition 
ou  d'affections  nerveuses  ;  on  retrouve  chez  eux  soit  la  goutte, 
la  gravelle,  la  migraine,  l'obésité,  le  diabète,  certaines  der- 
matoses, etc.,  soit  l'hystérie,  la  neurasthénie,  l'épilepsie,  la 
chorée,  les  vésanies,  etc.  L'enfant  d'ailleurs  a  parfois  pré- 
senté déjà  lui-même  quelques-uns  de  ces  états  patholo- 
giques et  fréquemment  plus  tard  un  ou  plusieurs  d'entre 
eux  se  substituent  à  l'asthme.  J'ai  signalé  les  rapports  de 
l'asthme  avec  les  vomissements  périodiques  (p.  184),  qui  peuvent 
se'  succéder  ou  s^associer  chez  un  même  sujet,  ou  frapper 
isolément  plusieurs  enfants  d'une  même  famille  (Hutinel). 

L'association  de  l'asthme  avec  les  dermatoses,  le  prurigo, 
l'urticaire,  l'eczéma  est  fréquente.  L'eczéma  peut  précéder 
l'asthme  de  plusieurs  années,  puis  lui  faire  place,  ou  alterner 
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avec  lui  (Taylor,  Comby)  ;  ce  sont  d'ailleurs  deux  manifesta- 
tions de  Tarthritisme,  qu'on  a  considérées  comme  deux 
exutoires  susceptibles  de  se  remplacer,  l'asthme  relevant 
d'une  sorte  d'exanthème  des  bronches  (West,  Duclos). 

Quant  aux  causes  déterminantes  de  l'accès  d'asthme^ 
ce  sont,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  rinfluence  du 
climat,  de  la  température,  de  la  pression  barométrique,  de 
l'humidité,  des  poussières,  des  odeurs,  des  impressions 
morales,  etc.,  influence  qui  varie  avec  chaque  sujet.  Mais, 
chez  l'enfant,  ces  causes  minimes  (asthme  essentiel)  sont  en 
général  insuffisantes  pour  provoquer  l'accès  d'asthme,  et, 
chez  lui  plus  souvent  que  chez  l'adulte,  interviennent  les 
infections  des  voies  respiratoires  ;  c'est  à  l'occasion  d'un  coryza, 
d'une  laryngite,  d'une  bronchite,  d'une  grippe  (Olinto  de 
Oliveira  ),  que  l'accès  d'asthme  apparaît  ;  à  ce  titre  les  affec- 
tions, qui  prédisposent  à  ces  infections,  telles  que  les  végé- 
tations adénoïdes,  jouent  un  rôle. 

L'asthme  de  l'enfant  est  presque  toujours  provoqué  par 
une  cause  apparente:  il  existe  tous  les  intermédiaires  entre 
l'asthme  dit  essentiel  et  les  pseudo-asthmes  ou  asthmes  symp- 
tomatiques  d'alTections  déterminées  :  asthme  nasal  (rhinites 
chroniques,  hypertrophie  des  cornets,  etc),  asthme  adénoï- 
dien  (p.  li),  asthme  amygdallen,  asthme  ganglionnaire  (adéno- 
pathies  trachéo-bronchiques  simples  ou  tuberculeuses), 
asthme  dyspeptique  (dilatation  de  l'estomac,  dyspepsie  gas- 
trique, affections  gastro-intestinales),  asthme  verminenx, 
asthme  tiydrocéphaliqiie  (  Comby  t,  asllinie  cardiaque,  asthme  uré- 
mique,  etc. 

Un  enfant  atteint  de  ces  afîections  n'a  de  l'asthme  que  s'il 
possède  une  sensibilité  spéciale  de  ses  centres  respiratoires 
(^Flutinel). 

Physiologie  pathologique.  —  Comme  on  ne  meurt  pas 
d'un  accès  d'asthme,  l'anatomie  pathologique  est  inconnue. 

Le  mécanisme  de  l'abcès  est  le  suivant.  Il  se  produit  un 
spasme  des  muscles  bronchiques  (muscles  de  Reissessen)  et  des 
muscles  inspirateurs  extrinsèques  :  par  suite  les  poumons  sont 
remplis  d'air  au  maximun  et  la  contraction  énergique  de 
tous  les  muscles  expirateurs,  qui  ne  tardent  pas  eux-mêmes 
à  entrer  en  état  de  spasme,  ne  suffit  pas  à  le  chasser.  Cet 
état  spasmodique  est  dû  à  une  excitabilité  exagérée  ou  per- 
vertie des  centres  respiratoires  bulbaires,  qui  tantôt  est  mise 
en  jeu  spontanément  ou  sous  des  influences  légères  {asthme 
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essentiel),  tantôt  est   provoquée  par  des  excitations  périphé- 
riques ou  des  intoxications  {asthme  symptomatiqiie). 

Symptômes.  —  Chez  le  jeune  enfant,  au-dessous  de  4  ou 
5  ans,  le  premier  accès  d*astlime  peut  être  précédé,  depuis 
plus  ou  moins  longtemps,  par  certaines  manifestations, 
telles  que  coryzas  avecéternuements  répétés,  bronchites  pas- 
sagèi'es  avec  sibilances,  revenant  à  intervalles  plus  ou  moins 
éloignés. 

L'accès  d'asthme  ne  débute  pas  brusquement,  la  nuit,  en 
pleine  santé,  sans  phénomènes  prémonitoires,  comme  chez 
l'adulte.  Généralement  l'enfant  est  déjà  malade;  il  est 
enrhumé,  a  du  coryza,  tousse  depuis  quelques  jours.  Puis, 
soit  le  jour,  soit  la  nuit,  la  dyspnée  apparaît  et  atteint  rapi 
dément  son  maximum  :  l'enfant  est  pâle,  angoissé,  abattu  ; 
son  visage  et  ses  extrémités  se  cyanosent;  les  ailes  du  nez 
battent  ;  la  respiration,  loin  de  garder  sa  fréquence  normale 
ou  d'être  ralentie,  s'accélère;  l'enfant,  s'il  en  a  la  force,  s'as- 
sied sur  son  lit  et  se  cramponne  aux  barreaux  pour  faciliter 
l'action  de  ses  muscles  respiratoires.  On  entend  à  dislance  le 
sifflement  respiratoire.  L'auscultation  de  la  poitrine  décèle 
des  râles  sibilants  et  ronflants,  disséminés,  variables,  mêlés 
à  des  raies  humides  ;  on  n'entend  pas  de  souffle;  la  sonorité 
reste  normale  ou  est  exagérée.  Il  n'y  a  pas  de  fièvre  ou 
seulement  une  fièvre  modérée  (38"-38,5).  Le  cœur  est 
rapide. 

Cet  état  dure  24,  36,  48  heures,  avec  des  rémissions  et  des 
recrudescences,  pendant  lesquelles  l'asphyxie  paraît  immi- 
nente. Puis  les  symptômes  s'amendent, la  respiration  devient 
plus  libre,  la  cyanose  et  l'angoisse  diminuent,  la  toux  devient 
plus  humide,  quoiqu'elle  ne  s'accompagne  pas  d'expectora- 
tion; les  urines,  qui  étaient  rares  et  foncées,  deviennent 
plus  abondantes  et  plus  claires;  souvent  apparaissent  des 
sueurs.  Peu  à  peu  l'accès  évolue  vers  sa  terminaison  ;  mais 
celle-ci  est  lente  et,  pendant  quelques  jours,  il  persiste  de 
la  toux  et  des  sibilances. 

Tel  est  l'accès  d'asthme  chez  le  jeune  enfant.  11  diffère 
donc  notablement  de  ce  qu'il  est  chez  l'adulte.  Pour  s'en 
convaincre,  il  suffit  d'observer  l'asthme  chez  Fenfant  déjà 
grand,  qui  se  présente  avec  les  caractères  classiques.  Sans 
prodromes  bien  appréciables,  l'enfant  se  réveille  brusque- 
ment, au  milieu  de  la  nuit,  en  proie  à  une  dyspnée  intense,  à 
une  sensation  de   constriction  angoissante  de  la  poitrine  ; 
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il  s'assied  sur  son  lit  ou  se  lève,  cherchant  sa  respiration, 
faisant  effort  de  tous  ses  muscles  respiratoires;  l'inspiration 
est  incomplète,  l'expiration  est  lente,  prolongée,  sifflante, 
convulsive  ;  le  nombre  des  respirations  est  normal  ou  dimi- 
nué; la  poitrine  est  dilatée,  remplie  de  râles  sibilants;  il 
n'y  a  pas  de  fièvre;  le  pouls  est  peu  modifié;  l'angoisse  est 
extrême;  la  face  est  injectée,  couverte  de  sueurs  ;  l'asphyxie 
paraît  imminente.  Cependant,  au  bout  de  ^  ou  3  heures, 
l'oppression  se  calme  peu  à  peu,  le  malade  tousse,  expectore 
des  crachats  spumeux,  au  milieu  desquels  on  distingue  les 
crachats  perlés  de  Laënnec,  et  a  une  crise  polyurique.  Le 
lendemain,  la  respiration  est  redevenue  normale.  Mais  les 
nuits  suivantes,  à  la  même  heure,  pendant  plus  ou  moins 
longtemps,  l'accès  peut  se  montrer  de  nouveau,  la  succes- 
sion de  ces  accès  constituant  Vatiaque  d'asthme. 

Variétés  cliniques.  —  En  dehors  des  deux  types  cliniques 
en  rappoi't  avec  l'âge  de  l'enfant,  qui  viennent  d'être  décrits, 
on  observe  des  variétés  nombreuses,  comme  chez  l'adulte. 
Elles  tiennent  à  la  durée  de  l'état  de  crise,  à  l'intensité  delà 
dyspnée  et  du  catarrhe. 

La  dyspnée  peut  être  plus  ou  moins  intense.  A  coté  des 
formes  caractéristiques,  nettement  dyspnéiques  et  spasmo- 
diques,  il  en  est  d'autres  où  la  dyspnée  ne  constitue  qu'un 
élément  atténué  ou  même  manque.  Ces  formes  torpide s  se  tra- 
duisent par  du  catarrhe  bronchique  avec  toux  légère,  sans 
dyspnée  notable,  sans  fièvre;  elles  ne  sont  guère  reconnaissa- 
bles  que  par  leur  coexistence  avec  des  formes  typiques  dans 
la  même  famille  et  par  leur  périodicité  ;  elles  s'observent 
d'ailleurs  également  chez  l'adulte,  constituant  Vaslhme  humide 
opposé  à  l'asthme  sec.  Chez  le  jeune  enfant  la  distinction  ne 
se  pose  pas  à  cause  de  l'importance  habituelle  de  l'élément 
catarrhal. 

Quelquefois  à  l'asthme  s'associe  le  spasme  de  la  glotte. 

Marche.  Terminaisons.  Pronostic.  —  Rarement  un  accès 
d'asthme  reste  isolé.  Généralement  les  accès  se  répètent  à  in- 
tervalles variables,  tous  les  deux  mois,  tous  les  mois  et  même 
plus  souvent,  sans  aucune  régularité,  pendant  des  années. 

Cependant  la  maladie  fiiîit  par  s'amender  ou  par  se  mo- 
difier. L'asthme  de  l'enfant  est  curable;  il  guérit  d'autant 
mieux  que  le  début  a  été  plus  précoce  ;  celui  de  la  l""^  en- 
fance s'atténue  et  disparaît  plus  vite  que  celui  de  la  2«  en- 
fance, et  cç  dernier  que  celui  de  l'adulte  (Brissaud)  ;  généra- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  31 
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lement  l'asthme  de  l'enfant  ne  dépasse  pas  la  puberté  ou  la 
jeunesse;  il  persiste  exceptionnellement  au  delà  de  23  ans. 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  l'asthme,  quand  il  est 
suffisamment  intense  et  répété  peut  conduire  à  Vemphyseme 
pulmonaire  ;  cependant  ce  dernier  se  développe  moins'  facile- 
ment chez  lui,  à  cause  de  la  vitalité  plus  grande  du  tissu 
élastique.  L'emphysème,  quand  il  apparaît,  est  une  compli- 
cation tardive,  susceptible  d'entraîner  à  sa  suite  la  dilatation 
du  cœur  droit,  l'insuffisance  tricuspidienne,  l'asystolie. 

Comme  autre  conséquence,  il  faut  citer  la  scoliose  asthma- 
tique (Brissaud),  scoliose  dorsale  légère,  qui  se  développe 
surtout  chez  les  rachitiques. 

La  guérison  de  l'asthme  de  l'enfant  n'implique  pas  d'ail- 
leurs la  guérison  de  Vétat  diathésique,  qui  a  présidé  à  son 
développement.  11  n'est  pas  rare  de  voir  se  substituer  à  lui 
Vépilepsie,  Vangine  de  poitrine,  la  sciatique,  le  tic  douloureux  de 
la  face,  la  migraine,  la  goutte,  etc. 

De  toutes  ces  considérations  il  résulte  que  le  pronostic  de 
l'asthme  infantile  comporte  certaines  réserves.  Sans  doute  il 
ne  provoque  pas  la  mort  et  est  curable  ;  mais  il  peut  laisser 
après  lui  l'emphysème  et,  en  tout  cas,  il  est  la  marque  d'une 
constitution  spéciale,  qui  expose  l'enfant,  dans  un  avenir  plus 
ou  moins  éloigné,  à  toute  une  série  d'affections. 

Diagnostic.  —  1°  Diagnostic  différentiel.  —  Le  diagnostic 
de  l'asthme,  facile  chez  le  grand  enfant,  est  par  contre  sou- 
vent malaisé  chez  le  petit.  La  dyspnée  fait  généralement 
penser  à  une  broncho-pneumonie  ou  à  une  bronchite  capillaire. 
Mais  on  est  amené  à  reconnaître  l'asthme  par  la  dispropor- 
tion qui  existe  entre  Tintensité  du  trouble  fonctionnel  et  le 
faible  degré  des  signes  physiques,  par  l'absence  de  souflle 
t  de  matilé,  par  l'existence  de  râles  secs,  peu  nombreux, 
musicaux,  variables,  par  l'absence  ou  le  peu  de  fièvre,  par 
la  terminaison  assez  rapide  de  l'accès,  par  le  retour  des  accès 
à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  enfin  par  la  connais- 
sance des  antécédents  héréditaires  du  petit  malade. 

Les  mômes  considérations,  le  peu  d'intensité  de  la  fièvre, 
la  rapidité  d'évolution  font  éliminer  la  granulie  à  forme  suffo- 
cante (p.  411). 

Dans  certains  cas,  on  peut  penser  à  des  affections  laryn- 
gée :  laryngite  diphtérique,  laryngite  striduleuse,  œdème  de  la 
glotte.  Les  caractères  de  la  voix  et  delà  toux,  les  signes  d'un 
obstacle  laryngé  font  reconnaître  ces  dernières. 
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2'^  Diagnostic  étiologique.  —  11  s'agit  de  savoir  si  on  est 
en  présence  d'un  asthme  essentiel  ou  cVun  asthme  symptomatique 
relevant  d'un  processus  réflexe  ou  toxique. 

En  l'"^  ligne,  se  place  Vasthme  nasal  ou  pharyngien  provoqué 
par  l'hypertrophie  des  cornets,  l'hypertrophie  des  amygdales, 
les  végétations  adénoïdes,  les  polypes,  etc.  On  les  reconnaît 
par  les  signes  fonctionnels  qu'entraînent  ces  affections  et 
par  la  recherche  de  leurs  signes  physiques. 

En  "2*"  ligne  vient  ïasthme  ganglionnaire  [Joal,  (1891)]  provo- 
qué par  les  adénopathies  trachéo-bronchiques,  qu'on  recon- 
naît à  leurs  symptômes  habituels.  Il  s'agit  soit  d'adénopathies 
simples,  soit  d'adénopathies  tuberculeuses;  il  faut  toujours 
les  rechercher  et  penser  à  l'existence  possible  de  la  tubercu- 
lose. 

Quelquefois  la  syphilis  héréditaire  peut  être  mise  en  cause 
(Baginsky)  ;  en  pareil  cas,  l'asthme  est  curable  par  le  traite- 
ment spécifique. 

En  dehors  de  ces  faits,  c'est  l'examen  complet  du  malade 
qui  conduit  à  reconnaître  les  autres  variétés  étiologiques. 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  avoir  en  vue  l'accès 
d'asthme  et  la  maladie  elle-même. 

1"*  Traitement  de  l'accès  d'asthme.  —  11  faut  maintenir 
l'enfant  assis  dans  son  lit,  dans  une  pièce  aérée,  envelopper 
ses  membres  inférieurs  de  bottes  d'ouate,  appliquer  des 
ventouses  sèches  sur  le  thorax. 

Au  début  de  J'accès  un  vomitif  (ipéca)  a  souvent  une  ac- 
tion favorable. 

On  utilise  ensuite  les  médications  antispasmodiques  usuelles 
externes  ou  internes  : 

Aspiration  des  famées  dues  à  la  combustion  de  papier  nitré 
ou  de  feuilles  de  certaines  Solanées,  jusquiame,  stramoine,  bel- 
ladone, tabac,  sous  forme  de  cigarettes,  de  poudre  ; 

Inhalation  de  vapeurs  de  pyridine  (G.  Sée)  ; 

Ingestion  de  teinture  de  Lobelia  inJJata  (Moncorvo),  de  tein- 
ture de  belladone,  de  teinture  de  drosera. 

Si  l'accès  est  violent  et  ne  cède  pas  à  ces  moyens,  on  fait 
une  injection  sous-cutanée  de  morphine. 

2°  Traitement  de  la  maladie.  —  L'enfant  doit  vivre  dans 
un  climat  sec  et  tempéré,  à  une  altitude  moyenne.  On  l'ac- 
coutume peu  à  peu  aux  changements  de  température  et  on 
le  couvre  de  façon  modérée,  pour  aguerrir  son  organisme. 
Dans  ce  même  but,  on  prescrit  V hydrothérapie,  sous  forme 
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d'affusians  fraîches,  de  douches  écossaises  et  ultérieurement 
de  douches  froides. 

On  prescrit  le  régime  alimentaire  indiqué  par  le  terrain  ar- 
thritique. 

Le  traitemeat  médicamenteux  a  pour  hase  l'emploi  de  l'iode 
(Trousseau,.  G.  Sée)  et  de  Varsenie,  que  l'Qn  prescrit  alterna- 
tivement ou  simultanément.  L'iode  est  donné  sous  forme 
d'iodure  de  potassium  ou  de  sodium,  de  sirop  iodo-tannique  pen- 
dant 3  semaines  par  mois.  L'arsenic  est  prescrit  pendant  la 
4*  semaine  du  mois,  sous  forme  d'arséniate  de  soude.  L'iode  et 
l'arsenic  peuvent  être  combinés  sous  forme  d'iodure  d'arsenic 
(Rousseau  Saint-Philippe). 

On  a  encore  conseillé  la  quinine,  surtout  quand  la  malaria 
peut  être  mise  en  cause  (Moncorvo). 

Enfin,  à  partir  de  3  ans,  les  cures  thermales  ont  de  bons 
effets.  On  envoie  les  petits  malades  aux  eaux,  arsenicales  de  la 
Bourboule,  du  Mont-Dore,  ou  encore  aux  eaux  sulfureuses  des 
Eaux-Bonnes,  de  Cauterets,  de  Luchon,  d'Uriage,  de  Saint- 
Honoré-les-Bains. 

Le  séjour  au  bord  de  la  mer  est  généralement  contre-indî- 
qué;  au  cas  d'adénopathies  trachéo-bronchiques  tubercu- 
leuses, on  peut  conseillerjes  plages  du  sud-ouest  de  la  Bre- 
tagne, delà  Vendée,  de  la  Méditerranée. 

Quand  il  s'agit  d'asthme  symptomatique,  il  faut  traiter  la 
cause:  végétations  adénoïdes,  amygdales  hypertrophiées; 
hypertrophie  des  cornets,  adénopathies  trachéo-bronchiques, 
troubles  digestifs,  etc.  Mais  on  ne  guérit  pas  ainsi  toujours 
l'asthme,  car  le  terrain  persiste. 


CINQUIEME   CLASSE 
MALADIES  DE  L'APPAREIL  CIRCULATOIRE 


Les  cardiopathies  de  l'enfance  méritent  une  étude  spéciale 
parleur  fréquence  et  leurs  particularités  cliniques.  Leur  ap- 
parition sur  un  organe  en  voie  de  développement,  les  condi- 
tions anatomiques  et  physiologiques  de  l'appareil  circula- 
toire, qui  se  modifient  sans  cesse  pendant  la  croissance,  en 
donnent  l'explication. 

Le  cœur  subit  des  transformations  considérables  depuis  la 
naissance  jusqu'à  la  fin  de  l'enfance. 

Le  poids  passe  de  20  ou  "23  grammes  à  125  grammes  vers 
16  ans,  le  volume  de  20  ou  25  centimètres  cubes  à  120  ou 
140  centimètres  cubes  vers  13  ans.  D'une  façon  générale,  le 
cœur  est  relativement  plus  pesant  et  moins  volumineux  chez 
les  petits  enfants  que  chez  les  grands.  A  partir  'de  12  ou 
13  ans,  un  peu  plus  tôt  chez  les  filles  que  chez  les  garçons, 
le  poids  du  cœur,  s'il  reste  dans  un  rapport  constant  avec  la 
taille,  est,  proportionnellement  à  l'âge  et  au  poids  du  corps, 
notablement  moins  élevé  que  chez  les  enfants  plus  jeunes,  le 
volume  du  cœui^  est  proportionnellement  à  l'âge,  à  la  taille 
et  au  poids  du  corps,  notablement  plus  grand. 

L'augmentation  du  poids  tient  surtout  à  Fépaississement 
des  parois  du  ventricule  gauche.  Celles  du  ventricule  droit  se 
modifient  peu,  tandis  que  sa  cavité  augmente.  Aussi  l'énergie 
de  ce  ventricule  est-elle  d'autant  plus  grande  que  l'enfant 
est  plus  jeune:  ainsi  s'explique  la  rareté  de  l'asystolie  pul- 
monaire dans  les  premières  années  de  la  vie. 

La  largeur  des  orifices  du  cœur,  le  calibre  des  artères,  qui  aug- 
mentent relativement  peu  avec  l'âge,  facilitent  la  circulation 
artérielle  dans  l'enfance.  Mais,  au  moment  de  la  poussée  de 
croissance  de  la  puberté,  les  conditions  de  cette  dernière  se 
trouvent  profondément  modifiées  par  suite  de  l'allongement 
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des  artères,  que  ne  compense  pas  une  augmentation  propor- 
tionnelle du  calibre,  et  de  l'augmentation  de  la  masse  du 
sang.  La  pression  artérielle  s'élève  et  le  cœur  se  dilate. 

L'appareil  cardio-vasculaire  des  enfants  présente  donc 
deux  types  bien  tranchés  suivant  l'âge  : 

Avant  10  ou  12  ans,  le  cœur  possède  une  grande  masse  et 
un  petit  volume  ;  ses  orifices  et  les  artères  sont  larges  :  la 
circulation  est  facile. 

Pendant  la  puberté,  de  même  que  dans  la  jeunesse,  le 
cœur  possède  une  masse  moindre  et  est  plus  volumineux; 
ses  orifices  et  les  artères  sont  relativement  étroits  ;  la  circu- 
lation est  moins  aisée. 

Les  transformations  de  l'appareil  circulatoire  pendant  la 
grande  enfance  expliquent  la  fréquence  des  cardiopathies  et 
leur  gravité  dans  cette  période  de  la  vie  ;  les  mêmes  condi- 
tions se  retrouvent  d'ailleurs  pendant  la  jeunesse  où  les 
transformations  s'achèvent.  Toutefois  les  conditions  défavo- 
rables sont  compensées  par  l'énergie  contractile,  la  tonicité 
et  l'élasticité  des  fibres  cardiaques,  éléments  jeunes,  qui 
n'ont  pas  subi  les  mômes  causes  d'altération  que  chez  les 
adultes.  Des  prédispositions  héréditaires  ou  acquises  anté- 
rieurement modifient  souvent,*il  est  vrai,  cet  état  de  choses. 

Examen  de  l'appakeil  circulatoire  a  l'état  normal. 

L'examen  de  l'appareil  circulatoire  chez  l'enfant  se  fait  par 
les  mêmes  procédés  que  chez  l'adulte. 

A.  Cœur.  —  1°  Inspection.  —  L'inspection  permet  d'appré- 
cier la  conformation  de  la  région  précordiale.  Les  déformations 
rachitiques  et  les  déviations  de  la  courbure  des  côtes  d'ori- 
gine scoliotique  sont  fréquentes  et  ne  doivent  pas  être  attri- 
buées à  une  augmentation  de  volume  du  cœur. 

2°  Palpation.  Percussion.  —  Elles  renseignent  sur  le  siège 
de  la  pointe  et  sur  sa  mobilité,  sur  l'étendue  et  la  forme  de 
la  matité  précordiale.  La  percussion  doit  être  faite  légère- 
ment à  cause  du  peu  d'épaisseur  de  la  paroi  thoracique  et 
des  bords  antérieurs  des  poumons. 

La  pointe  du  cœur  se  trouve  dans  le  4*  espace  intercostal 
jusqu'à  un  an, puis  derrière  la  5«  côte  ouïe  5«  espace,  et,  après 
13  ans,  dans  ce  dernier;  elle  est  en  dehors  de  la  ligne  mame- 
lonnaire  jusqu'à  4  ans,  puis  sur  celle-ci  et,  après  9  ans,  en 
dedans.  Le  mamelon  constitue  d'ailleurs  un  point  de  repère 
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sans  fixité.  De  10  à  14  ans,  la  distance  de  la  pointe  du  cœur 
à  la  ligne  médiane  est  approximativement  le  dixième  du  péri- 
mètre thoracique. 

La  pointe  est  très  mobile  dans  les  changements  de  posi- 
tion (décubitus  latéral  droit  et  gau- 
che). Par  suite  de  la  minceur  de  la 
paroi  thoracique  et  de  l'énergie  de 
la  contraction  cardiaque,  le  choc  de 
la  pointe  est  souvent  fort  et  perçu 
sur  une  assez  grande  étendue  de  la 
région  préventriculaire. 

La  surface  de  matité  précordiale 
(matité  relative  ou  grande  matité), 
mesurée  d'après  le  procédé  de  Po- 
tain,  est  en  moyenne  de  40  centi- 
mètres carrés  à  6  ans,  de  52  centi- 
mètres carrés  à  12  ans,  de  78  centimètres  carrés  à  17  ans 
(Potain  et  Vaquez).  Ces    chiffres  m'ont  paru   souvent  infé- 


Fig.  86.  —  Matité  précordiale 
d'un  garçon  de  7  ans  *. 
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Flg    87.  —  Matité  précordiale 
d'un  garçon  de  13  ans. 


Fig.  88.  —  Matité  précordiale 
d'une  fille  de  14  ans  et  demi. 


rieurs  à  la  réalité.  Il  faut  noter  en  outre  que  le  bord  droit 
de  la  matité  déborde  le  sternum  de  5  ou  10  millimètres  d'une 
façon  d'autant  plus  appréciable  que  les  enfants  sont  plus 
jeunes  (fig.  86,  87,  88): 

d°  Auscultation.  —  Les  foyers  d'auscultation  sont  les  mêmes 


1.  Les  graphiques  représentant  la  matité  précordiale  sont  réduits  à  1/4  de 
grandeur  naturelle 
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que  chez  Tadiilte.  Comme  chez  lui  on  entend  à  la  pointe  et  à 
la  base  deux  bruits,  le  premier  systolique,  le  second  diasto- 
lique,  et  à  la  pointe  le  premier  est  plus  fort  que  le  second  ; 
mais,  par  contre,  à  la  base  on  ne  note  pas,  au  moins  dans 
les  premières  années,  l'accentuation  du  second  bruit,  normale 
à  un  âge  plus  avancé,  non  plus  que  la  prédominance  du 
second  bruit  aortique  sur  le  second  bruit  pulmonaire. 

Les  bruits  du  cœur  sont  aigus  et  se  propagent  dans  une 
grande  partie  du  thorax. 

Le  grand  silence  est  plus  court  que  chez  l'adulte  par  suite 
de  la  fréquence  des  battements  cardiaques;  le  rythme  fœtal 
(égalité  des  deux  silences  et  des  deux  bruits)  est  l'état  physio- 
logique chez  le  nourrisson. 

Le  dédoublement  physiologique  du  second  bruit  est  fréquent. 

Les  souffles  inorganiques  ne  s'observent  guère  avant  3  ou 
4  ans  (Potain,  Delabost,  Hochsinger).  Ils  existaient  1  fois 
au-dessous  de  4  ans,  5  fois  sur  100  enfants  de  5  ans,  25  fois 
sur  iOO  enfants  de  6  ans,  40  fois  sur  100  enfants  de  7  ans 
(Hochsinger).  Cependant  on  a  trop  insisté  sur  leur  absence 
chez  le  nourrisson;  elle  n'est  pas  aussi  absolue  qu'on  a  dit 
et  j'en  ai  assez  souvent  rencontré. 

L'arythmie  est  fréquente  jusqu'à  5  ou  6  ans  (p.  496). 

4°  Radioscopie  et  radiographie.  —  La  radioscopie  permet 
de  se  rendre  compte  du  volume  du  cœur,  complétant  ainsi 
les  données  de  la  percussion,  du  mode  de  contraction  des 
diverses  cavités,  du  déplacement  de  la  point(\  qui  atteint 
1  centimètre  (Variot  et  Chicotot).  Le  tracé  du  cœur,  obtenu 
par  la  méthode  orthodiagraphique,  se  rapproche  de  celui 
obtenu  par  la  percussion  ;  en  particulier,  on  aperçoit  tou- 
jours nettement  l'ombre  des  oreillettes  à  droite  du  sternum. 

La  radiographie  est  moins  utile. 

B.  Pouls  et  pression  artérielle.  —La  fréquence  du  pouls 
diminue  avec  l'âge.  On  compte  en  moyenne  : 

130  à  140  pulsations  chez  le  nouveau-né. 
125  à  130        —  après  3  mois. 

115  à  120        —  après  1  an. 

90  à  100        —  de  2  à  8  ans. 

80  à    90        —  de  8  à  12  ans. 

76  à  80        —  de  12  à  15  ans. 

La  pression  artérielle  est  difficile  à  mesurer  avant  3  ou 
4  ans.  Au  sphygmomanomèlre  de  Potain,  elle  est  en  moyenne, 
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7  à    9 

8  à  10 

9  à  12 

10  à  U 

11  à  15 
13  à  15 


d'après  les  chiffres  de  Potain,  Durand-Viel,  Gaujoux  et  mes 
observations  personnelles  : 

1  à   4  ans.    .    .    . 

4  à   6  —  .     .    .    . 

6  à    9  —  .     .     .     . 

9  à  12  —  .     .     .     . 
12  à  14  —  .     .     .     . 

15  à  16  —  .     .     .     . 

Avec  le  sphygmo-signal  de  Vaquez  ysii  constaté  que  la  pres- 
sion est  en  général  inférieure  (en  moyenne  de  1  cm.  à  1  cm. 5 
de  Hg)  à  celle  enregistrée 
avec  l'appareil  de  Potain. 

Les  chiffres  obtenus  avec 
V  oscilla  mètre  dePachon  sont 
reproduits  dans  le  gra- 
phique ci-contre  (fîg.  89) 
d'après  Mlle  Kœssler. 

D'une  façon  générale, 
chez  les  enfants,  la  fai- 
blesse de  la  pression  san- 
guine, l'énergie  du  cœur, 
la  fréquence  de  ses  con- 
tractions déterminent  une 
circulation  rapide  et  facile 
du  sang,  nécessaire  à  l'ac- 
tivité des  combustions  or- 
ganiques. Ces  conditions 
se  modifient  d'ailleurs  peu 
à  peu;  pendant  la  grande  enfance,  le  pouls  se  ralentit,  la  pres- 
sion s'élève  et  le  typecardio-vasculaire  se  transforme  (p. 
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Fig.  s9.  —  Courbes  des  pressions  san- 
guines normales  raaxima  (Mx)  et  mi- 
nima(Mn)  enregistrées  chez  les  garçons 
et  chez  les  filles  avec  l'oscillomètre. 


Les  c8iT6iop3Lth.ies  de  Venfànce  sont  les  unes  congénitales, 
les  autres  acquises.  Les  premières,  bien  que  persistant  par- 
fois jusqu'à  l'âge  adulte,  sont  d'autant  plus  communes  que 
les  sujets  sont  plus  jeunes  ;  elles  sont  variées  et  complexes. 
Les  secondes  sont  presque  exclusivement  d'origine  infec- 
tieuse ;  elles  sont  rarement  dues  aux  intoxications,  dont  le 
rôle  est  si  important  plus  tard  ;  ce  sont  des  endocardites, 
des  péricardites,  des  myocardites  aiguës  ou  chroniques. 
Souvent  on  observe  des  hypertrophies  et  des  dilatations  du 
cœur,  des  troubles  du  rythme  cardiaque  indépendants  de 
lésions  caractérisées. 
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I.  —  Hypertrophie  et  dilatation  du   cœur. 

L'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur  s'observent  isolé- 
ment ou  simultanément;  la  seconde  précède  souvent  la  pre- 
mière. Pour  apprécier  ces  états  pathologiques  à  l'autopsie,  il 
convient  de  connaître  le  poids  du  cœur,  le  poids  de  chaque 
ventricule,  l'épaisseur  des  parois,  le  volume  des  cavités  aux 
difTérents  âges.  Cliniquement  on  évalue  l'étendue  et  la  forme 
de  la  surface  de  matité  précordiale  délimitée  par  la  percussion 
et  on  contrôle  les  résultats  par  l'orthodiagraphie. 

Etiologie.  —  L'hypertrophie  et  la  dilatation  sont  secondaires; 
pour  certains  auteurs,  elles  peuvent  quelquefois  être  pri- 
mitives. 

Secondaires,  elles  se  développent  au  niveau  des  cavités 
situées  en  amont  d^un  obstacle  à  la  circulation  sanguine. 

La  dilatation  et  l'hypertrophie  des  cavités  gauches  sont 
relativement  rares  dans  l'enfance;  peu  communes  en  effet 
sont  à  cette  période  les  affections  qui  les  déterminent  habi- 
tuellement chez  l'adulte,  néphrites  chroniques  hypertensives, 
insuffisance  aortique,  artériosclérose,  athérome,  etc.:  il  est 
assez  commun  cependant  de  voir,  au  cours  des  néphrites 
aiguës,  des  dilatations  rapides  et  parfois  considérables 
consécutives  aux  hypertensions  passagères  réalisées  par 
ces  affections  (Nobécourt  et  Darré,  Harvier,  R.  Voisin); 
en  pareil  cas,  d'ailleurs,  le  cœur  droit  ne  tarde  pas  à  se 
dilater  également. 

La  dilatation  et  l'hypertrophie  des  cavités  droites  sont  plus 
fréquentes  ;  elles  s'observent  dans  les  lésions  de  l'orifice 
mitral  et  de  Tartère  pulmonaire,  dans  les  affections  du  pou- 
mon (emphysème,  sclérose  pulmonaire  avec  dilatation  des 
bronches,  symphyse  pleurale),  dans  les  déformations  thora- 
ciques  du  rachitisme  et  du  mal  de  Pott,  dans  les  dyspepsies 
gastro-intestinales,  les  colites,  etc.  ;  la  coqueluche  les  dé- 
termine assez  souvent. 

Les  deux  cœurs  peuvent  être  modifiés  dans  les  syndromes 
myocarditiques  et  lesmyocardites,  les  endocardites,  les  péri- 
cardites  aiguës,  les  symphyses  péricardiques  rhumatismales. 

Primitive,  l'hypertrophie  du  cœur,  qui  peut  être  excep- 
tionnellement congénitale,  a  une  existence  très  discutable.  11 
s'agit  de  l'hypertrophie  cardiaque  de  croissance  (G.  Sée);  elle 
a  tenu  une  grande  place  en  pathologie  infantile;   mais,  en 
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réalité,  elle  n'existe  pas  (Potain  et  Vaquez).  Sans  doute  le 
cœur  augmente  de  volume  en  même  temps  que  le  corps  se 
développe  (p.  483);  mais,  s'il  acquiert  des  dimensions  anor- 
males, c'est  qu'interviennent  des  actes  physiologiques  déviés 
(croissance  trop  rapide),  des  fautes  hygiéniques  (abus  des 
exercices,  de  la  gymnastique,  de  la  marche),  des  causes 
pathologiques,  comme  des  troubles  digestifs  (dyspepsie  et 
dilatation  de  l'estomac,  colites),  la  constipation  (Potain), 
l'obstruction  du  naso-pharynx  et  l'étroitesse  consécutive  du 
thorax  (p.  71),  les  maladies  infectieuses,  une  néphrite  anté- 
rieure, etc.  Il  s'agit  d'ailleurs  de  dilatation  cardiaque  plutôt 
que  d'hypertrophie  (pseudo-hypertrophie  cardiaque).  Certains 
enfants  ont  un  cœur  particulièrement  apte  à  se  dilater  au 
moment  de  la  puberté,  quand  se  fait  la  poussée  de  crois- 
sance, du  fait  des  prédispositions  héréditaires  ou  acquises  de 
leur  appareil  cardio-vasculaire. 

Les  hypertrophies  et  dilatations  du  C(rur  peuvent  être 
passagères  ou  durables,  latentes  ou  s'accompagner  de  troubles 
subjectifs  ou  fonctionnels. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  fonctionnels  n'ont  rien 
de  caractéristique  :  ce  sont  ressoufdement  facile,  des  palpita- 
tions, de  la  céphalalgie,  etc.  Quand  la  dilatation  des  cavités 
droites  est  assez  marquée,  elle  entraîne  de  l'hépatomégalie, 
des  phénomènes  de  siibasystolie  ou  d'asystolie. 

Les  signes  physiques,  que  révèle  l'examen  du  cœur,  per- 
mettent seuls  de  reconnaître  ces  états  pathologiques. 

a)  Ventricule  gauche.  —  On  note  la  voussure  précordiale, 
l'abaissement  de  la  pointe  du  cœ'ur,  qui  est  peu  déviée  en 
dehors,  l'augmentation  de  la  surface  de  matité  précordiale, 
qui  est  allongée  dans  le  sens  vertical. 

b)  Ventricule  droit.  —  La  pointe  est  portée  en  dehors,  sans 
abaissement  notable  ;  la  matité  précordiale  est  augmentée 
surtout  par  allongementde  Taxe  transversal;  la  percussion  per- 
met de  tracer  le  bord  droit  du  ventricule  (bord  inférieur  de  la 
surface  de  matité),  ce  qui  est  difficile  à  l'état  normal  où  on  est 
obligé  généralement  de  le  représenter  par  une  ligne  fictive. 

c)  Oreillettes.  —  L'augmentation  de  volume  de  Voreillette 
droite  se  reconnaît  à  l'éloignement  du  sternum  du  bord  droit 
de  la  surface  précordiale;  celle  de  Voreillette  gauche  est  cons- 
tatée i)ar  la  percussion  dans  le  dos  (fig.  90;. 

Dans  tous  les  cas  la  radioscopie  complète  les  renseigne- 
ments de  la  percussion. 
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Les  signes  fournis  par  la  palpation  et  par  VauscuUation 
varient  suivant  qu'il  s'agit  d'hypertrophie  et  de  dilatation  ; 
n'ont  rien  de  pathognomonique.  Les  bruits  valvulaires 
et  l'impulsion  cardiaque  sont  forts  dans  le  premier  cas, 
faibles  dans  le  second. 

Un  syndrome  clinique  assez  fréquent  au  moment  de  la 
puberté,  surtout  quand  la  croissance  est  rapide,  est  celui  de 
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Fig.  90.  —  Garçon  de  10  ans.  Matité 
précordiale  et  matité  de  l'oreillette 
gauche  dans  le  dos  à  la  suite  d'une 
endocardite  choréique  de  la  valvule 

mitrale. 


la  pseudo-hypertrophie  cardiaque  de 
croissance.  Les  enfants  s'essoufflent 
facilement;  ils  ont  des  palpitations,  des  battements  du  cœur 
tumultueux  et  forts,  de  la  tendance  à  la  cyanose  et  au  refroi- 
dissement des  extrémités,  une  matité  précordiale  augmentée 
et  allongée  transversaleinent,  des  souffles  extra-cardiaques, 
souvent  de  l'arythmie;  ils  souffrent  de  troubles  digestifs,  ont 
delà  dilatation  de  l'estomac,  de  la  constipation,  de  l'entéro- 
côlite.  Une  anémie  plus  ou  moins  intense,  de  l'albuminurie 
intermittente  orthostatique  ne  sont  pas  rares. 

Diagnostic.  —  La  dilatation  et  l'hypertrophie  ont  cotame 
caractère  commun  laugmentation  de  la  matité  précordiale  ; 
ce  sont  les  symptômes  associés  qui  les  différencient.  Elles 
sont  à  distinguer  de  ï  épanche  ment  péricardique . 

Quand  on  examine  l'enfant  debout,  il  faut  éviter  la  confu- 
sion avec  la  cardioplose  (Hutinel;. 
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Le  diagnostic  n"est  d'ailleurs  complet  qu'après  la  recherche 
des  causes,  qui  ont  amené  les  modifications  de  volume  du 
cœur. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  cause.  L'hypertrophie  est  un 
processus  de  compensation.  La  dilatation,  quand  elle  est 
durable,  témoigne  du  peu  de  résistance  du  myocarde. 

Quand  des  enfants  ont  eu  de  la  pseudo-hypertrophie  car- 
diaque de  croissance,,  leur  cœur  a  généralement  un  volume 
normal  à  l'âge  adulte;  mais  le  quart  d'entre  eux  environ  a 
des  palpitations  et  des  troubles  du  rythme  cardiaque 
(A.  Faber). 

Traitement.  —  L'hypertrophie  du  cœur  ne  comporte  pas 
de  traitement  en  dehors  de  celui  des  affections  causales. 

La  dilatation,  en  plus  du  traitement  étiologique,  néces- 
site souvent  l'emploi  des  moyens  qui  facilitent  la  déplétion  du 
système  veineux  (purgatifs,  diurétiques,  saignées  locales  ou 
générales,  etc.)  et  des  médicaments  cardiaques  (digitale,  etc.). 
C'est  en  somme  le  traitement  de  l'asystolie. 

La  pseudo-hypertrophie  cardiaque  de  croissance  estinlluencée 
par  le  traitement  des  affections  causales,  une  hygiène  géné- 
rale appropriée,  la  gymnastique  méthodique,  le  massage, 
l'hydrothérapie,  etc. 


IL  —  Troubles  du  rythme  cardiaque. 

Ce  sont  :  la  tacJiycardie,  la  bradycardie,  Varyihmie.  Ces 
troubles,  fréquents  chez  les  enfants,  constituent  souvent  un 
phénomène  physiologique. 

A.  —  Tachycardie.  —  A  l'état  de  santé,  l'accélération  du 
rythme  cardiaque  est  commune  dans  l'enfance.  Chez  le  nour- 
risson, la  tétée,  les  cris,  le  mouvement  augmentent  le  nom- 
bre des  pulsations  de  15  à  20  ;  chez  les  enfants  plus  âgés,  il 
en  est  de  même  à  la  moindre  cause;  on  sait  avec  quelle  faci- 
lité se  produisent  les  tachycardies  émotives. 

Une  mention  spéciale  doit  être  faite  pour  la  tachycardie 
orthostatique  ou  arythmie  de  station.  Elle  consiste  dans  l'ac- 
célération du  pouls  par  le  passage  du  décubitus  dorsal  à  la 
station  debout  et  son  retour  au  taux  précédent  parla  reprise 
du  décubitus  (fîg.  91). 

Rare  au-dessous  de  o  ans,  elle  est,  après  cet  âge,  un  phéno- 
mène physiologique  habituel.  Elle  est  moins  commune  et  moins 
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marquée  chez  l'adulte.  L'accélération  est  de  10  à  13  pulsations 
par  minute. 

Dans  certaines  circonstances,  la  tachycardie  s'exagère.  Le 
nombre  des  pulsations  augmente  de  '20,  30,  50. 

L'exagération  de  la  tachycardie  orthostatique  s'observe  chez 
les  convalescents  de  maladies  infectieuses,  chez  les  tubercu- 
leux, surtout  quand  les  lésions  sont  peu  avancées,  chez  les 
enfants  ayant  de  l'albuminurie  intermittente  orthôstatique. 
Par  contre  la  fixité  du  pouls  est  remarquable  dans  la  chorée, 
les  maladies  mitrales,  les  symphyses  du  péricarde,  etc. 


I" 


.91. —  Tachycai'die  ortlioslalique.  —Tracés  du  pouls  radial  d'un  garçon 
de  17  ans,  debout  (en  bas),  couché  (en  haut). 


L'acclération  est  due  au  reflux  du  sang  veineux  dans  le  sys- 
tème porte  et  les  parties  déclives  du  corps,  sous  l'influence 
de  la  pesanteur.  Le  cœur  reçoit  moins  de  sang;  la  pression 
s'abaisse  dans  le  système  aortique,  premier  facteur  d'accélé- 
ration du  rythme,  et  dans  le  crâne,  second  facteur  entraînant 
la  diminution  de  l'action  modératrice  du  pneumogastrique. 

L'exagération  est  liée  aux  facteurs  qui  augmentent  l'action 
de  la  pesanteur,  comme  une  croissance  rapide,  et  l'excitabi- 
lité du  système  nerveux,  comme  l'hérédité  neuro-arthritique, 
les  états  névropathiques,  etc. 

En  dehors  de  ces  faits,  on  peut  rencontrer,  parmi  les  ta- 
chycardies pathologiques^  des  tachycardies  symptomatiques  et  une 
tachycardie  essentielle. 

1°  Tachycardies  symptomatiques.  —  Leurs  causes  sont  mul- 
tiples :  affections  cardio-vasculaires  (myocardites,  péricar- 
dites,  endocardites,  affections  valvulaires  chroniques);  affec- 
tions nerveuses  (paralysies  du  pneumogastrique  dues  à  une 
polynévrite  diphtérique,  à  une  compression  par  des  adéno- 
pathies  trachéo-bronchiques,  paralysies  bulbaires,  etc.)  ; 
maladie  de  Basedow ;  maladies  fébriles  et  maladies  infectieuses 
aiguës  ou  chroniques,  parmi  lesquelles  la  scarlatine. a  une 
influence  toute  spéciale. 
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^2^  Tachycardie  essentielle  paroxystique.  —  Cette  affection, 
décrite  par  Bouveret  (1889),  est  rare  chez  V enfant.  On  Fa  ob- 
servée à  2  ou  3  ans,  mais  surtout  de  11  à  15  ans,  notam- 
ment chez  des  fdles;  d'autre  part  un  certain  nombre  d'adultes, 
qui  en  sont  atteints,  font  remonter  leurs  premiers  accès  vers 
ces  mêmes  âges. 

Ses  causes  sont  mal  connues  :  on  note,  suivant  les  cas,  l'hé- 
rédité similaire,  une  hérédité  nerveuse,  des  crises  de  palpi- 
tations antérieures,  l'apparition  au  moment  des  premières 
règles,  la  coexistence  avec  des  lésions  mitrales  ou  aortiques 
d'origine  rhumatismale. 

Diverses  théories  pathogé niques  ont  été  proposées.  Actuelle- 
ment on  attribue  l'accès  à  une  accumulation  d'extrasystoles 
(Mackenzie). 

La  maladie  de  Bouveret  ne  se  présente  pas  chez  l'enfant  avec 
la  même  netteté  que  chez  l'adulte.  Les  accès  sont  plus  frustes  ; 
les  sensations  anormales,  qui  nécessitent  d'ailleurs  une  cer- 
taine observation  de  la  part  du  patient,  manquent.  L'accès  est 
uniquement  caractérisé  par  l'accélération  des  battements  du 
cœur  (I.jO  à  2.50),  qui  n'est  pas  perçue  par  le  malade  ;  il  dure 
quelques  heures  ou  plusieurs  jours,  jusqu'à  11)  jours  (Her- 
ringham).  Quelquefois  le  cœur  se  dilate  et  des  symptômes  sub- 
asystoliques  apparaissent.  La  mort  n'a  pas  été  observée. 

Les  accès  reviennent  à  intervalles  variables  (1  ou  2  par  an). 
Us  continuent  à  la  puberté  et  à  l'âge, adulte  ;  parfois  ils  s'ag- 
gravent à  ce  moment. 

B.  —  Bkadycardie.  —  La  bradycardie  est  assez  fréquente 
chez  l'enfant.  Elle  doit  être  appréciée  pour  chaque  âge  en 
tenant  compte  de  la  fréquence  moyenne  du  pouls.  Elle  est 
due  à  des  causes  multiples  et  relève  de  processus  pathogé- 
niques  divers. 

La  bradycardie  par  excitation  anormale  du  pneumogastrique, 
au  niveau  de  ses  noyaux  d'origine  ou  de  son  tronc,  est  dé- 
terminée par  des  influences  générales  ou  par  des  lésions  locales; 
méningites  et  principalement  méningite  tuberculeuse,  tu- 
meurs cérébrales,  épilepsie,  tumeurs  du  médiastin  etmédias- 
tinites,  convalescence  des  maladies  aiguës,  etc.  Elle  est  va- 
riable et  se  modifie  facilement  sous  finlluence  de  l'émotion, 
de  l'orthostatisme,  de  la  marche,  etc. 

Le  pouls  lent  congénital  par  bradycardie  totale  (Lian  et 
Juif),  reconnaît  la  même  origine  nerveuse.  Il  est  rare.  11  est 
familial  et  héréditaire. 
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Le  pouls  lent  congénital  par  dissociation  auriculo-ventricu- 
laire  a  été  observé  dès  la  première  ou  la  deuxièrae  enfance. 
Il  peut  s'accompagner  des  accidents  nerveux,'attaques  syn- 
copalesetépileptiformes,  caractérisant  le  syndrome  de  Stockes- 
Adam  du  pouls  lent  permanent  acquis.  11  peut  être  dû  à  des 
malformations  cardiaques  ou  à  une  myocardite  interstitielle  hé- 
rédo-syphilitique  intéressant  le  faisceau  de  His.  11  est  parfois 
familial  (Morquio).  Le  pronostic  est  mauvais  quand  appa- 
raissent les  accidents  nerveux. 

Une  bradycardie  par  lésion  du  faisceau  de  His  peut  se 
rencontrer  dans  les  myocardites  aiguës. 

Il  existe  enfin  une  bradycardie  liée  à  l'arythmie  respira- 
toire et  une  bradyspigmie  ou  fausse  bradycardie  d'origine 
extrasystolique. 

C.  —  Arythmie.  —  Varythmie  est  fréquente  dans  Veiiiance. 
Elle  a  été  étudiée  par  Heubner  (1895),  Gomby  (1897),  Jacquier 
(1902).  Mais  elle  n'est  bien  connue  que  depuis  les  recherches 
modernes.  Elle  revêt  plusieurs  types. 

4"  Arythmie  respiratoire.  —  L'arythmie  respiratoire  est  une 
arythmie  physiologique  fréquente  chez  les  enfants»  les  jeunes 
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Fig.  92.  —  Arythmie  respiratoire  (Vaquez). 


gens  elles  adultes  jeunes.  On  la  rencontre  chez  E8 à 40 p.  100 
des  sujets  de  8  à  15  ans  (Mackenzie).  Elle  est  rare  par  contre 
chez  l'adulte. 

Elle  consiste  en  un  rythme  cadencé,  en  rapport  avec  les 
mouvements  de  la  respiration  :  le  pouls  se  ralentit  et  s'élève 
dans  l'expiration;  il  s'accélère  et  s'abaisse  dans  l'inspiration. 
On  se  rend  compte  du  phénomène  par  la  simple  explora- 
tion clinique,  et,  au  besoin,  par  l'inscription  graphique, 
(fig.  92). 
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Cette  arythmie  est  due  à  une  excitation  réflexe  du  pneumo- 
gastrique, provoquée  à  la  fin  de  l'inspiration  par  la  contrac- 
tion des  muscles  inspirateurs  du  thorax  ;  elle  réside  dans  le 
ralentissement  du  cœur  pendant  l'expiration  ;  l'excitabilité 
nerveuse  des  enfants  explique  la  prédisposition  du  jeune  âge 
(Vaquez). 

Quelquefois,  mais  beaucoup  plus  rarement  chez  Tenfant 
que  chez  Tadulte  (Vaquez),  l'arythmie  respiratoire  donne 
lieu  à  un  faux  pouls  ralenti. 

L'arythmie  respiratoire  exagérée  et  en  particulier  le  faux 
pouls  ralenti  se  rencontrent  avec  une  grande  fréquence  chez 
les  enfants  nerveux,  dans  la  chorée,  dans  \s.  convalescence  des  ma- 
ladies aiguës  :  pneumonie,  scarlatine,  diphtérie,  etc.,  au  début 
de  la  tuberculose.  Elle  coexiste  souvent  avec  une  tachycardie 
orthostatique  exagérée. 

2**  Arythmie  extrasystolique.—  Cette  arythmie  consiste  fjans 
l'apparition  prématurée,  après  une  systole  normale,  d'une 
systole  supplémentaire  ou  extrasystole,  laquelle  est  suivie 
d'une  période  réfractaire  pendant  laf[uelle  la  systole  physio- 
logique ne  peut  se  produire. 

On  la  reconnaît  à  l'auscultation  du  cœur  et  à  l'examen  du 
pouls.  Généralement  on  perçoit  i,  2  ou  3  pulsations  précipi- 
tées suivies  d'une  pause.  Parfois,  l'extrasystole  n'est  pas  per- 
ceptible à  la  radiale  et  l'intervalle  des  pulsations  est  allongé, 
d'où  une  fausse  hradycardie  (p.  490)  ;  elle  donne  lieu  au  seul 
bruit  systolique  et  on  entend  un  rythme  à  trois  temps.  Parfois 
l'extrasystole  remplace  la  systole  normale,  mais  donne  lieu 
à  une  pulsation  plus  faible  (pouls  alternant). 

Sur  les  tracés  jugulaires  on  voit  que  la  contraction  de 
l'oreillette  est  normale. 

L'angoisse,  le  vertige,  la  construction  laryngée,  qui.  chez 
l'adulte,  accompagnent  l'extrasystole,  sont  beaucoup  moins 
manifestes  chez  l'enfant. 

L'arythmie  extrasystolique  est  plus  rare  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  Elle  reconnaît  quatre  groupes  de  causes  (Wen- 
ckeback). 

a)  Les  extrasystoles  dues  à  une  excitabilité  anormale  du  cœur 
sont  les  plus  fréquentes  dans  l'enfance.  On  les  observe  sur- 
tout chez  les  grands  enfants  et  les  jeunes  gens  qui  se  livrent 
à  l'onanisme,  qui  ont  une  croissance  exagérée,  de  la  dilata- 
tion ou  de  la  ptôse  cardiaque,  qui  sont  débilités,  anémiques, 
convalescents  de  maladies  infectieuses.  Elles  sont  généra- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  32 
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lement  passagères,  provoquées  par  une  émotion,  le  travail 
intellectuel.  On  les  rencontre  encore  dans  l'hystérie,  la 
chorée. 

b)  Les  extra  systoles  d'origine  toxique  sont  dues  à  l'abus  du 
thé,  du  café,  du  tabac  ;  à  l'emploi  prolongé  ou  à  haute  dose  de 
divers  médicaments  tels  que  la  digitale,  la  belladone  (Visco), 
le  salicylate  de  soude;  à  ïictére,  à  des  affections  du  tube  di- 
gestif (dyspepsies  gastro-intestinales,  helmenthiase  intesti- 
nale). Pour  ces  derniers  cas,  on  peut  discuter  l'origine  ré- 
flexe. 

c)  Les  extrasystoles  liées  à  Vhypertension  artérielle,  excep- 
tionnelles chez  l'enfant,  apparaissent  quelquefois  dans  les 
néphrites  aiguës  hypertensives. 

d)  Les  extrasystoles  dues  à  des  cardiopathies  apparaissent 
assez  rarement  dans  les  syndromes  myocardi^igues  des  maladies 
infectieuses,  les  endo-péricar dites  aiguës,  les  cardiopathies  chro- 
niques. 

La  tachycardie  paroxystique  est  d'origine  extrasystolique. 

Diagnostic.  Pronostic.  —  L'étude  des  troubles  du  rythme 
cardiaque  montre  qu'il  convient  de  les  analyser  avec  soin 
pour  apprécier  leur  nature.  Souvent  il  s'agit  d'un  phénomène 
physiologique  exagéré  qui  ne  comporte  pas  de  pronostic  sé- 
rieux. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  avant  tout  étiologique  ;  il 
varie  avec  chacune  des  causes  indiquées. 

Quand  on  s'est  assuré  qu'il  s'agit  d'un  simple  trouble  fonc- 
tionnel, indépendant  d'une  lésion  organique,  on  rassure  l'en- 
fant et  ses  parents,  pour  éviter  des  précautions  plus  nuisibles 
qu'utiles.  D'une  façon  générale  il  faut  agir  sur  le  système 
nerveux  et  la  circulation  périphérique  :  hydrothérapie,  médi- 
cations stimulantes  ou  calmantes,  gymnastique  rationnelle, 
gymnastique  respiratoire,  massage. 

La  tachycardie  orthoslalique,  Varythmie  respiratoire  ne  com- 
portent pas  de  médications  particulières. 

L'arythmie  extrasystolique,  la  tachycardie  paroxystique,  liées  à 
une  excitabilité  anormale  du  cœur,  sont  justiciables  delà  va- 
lériane, de  la  belladone,  du  sulfate  neutre  d'atropine. 
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III.  —  Maladies  congénitales  du  cœur. 
Cyanose  congénitale. 

Les  maladies  congénitales  du  cœur  se  constituent  pendant 
la  vie  intra-utérine  et  existent  à  la  naissance.  Souvent  les 
malformations  sont  si  importantes  qu'elles  sont  incompati- 
bles avec  la  vie  :  l'enfant  est  mort-né  ou  meurt  dans  les  pre- 
miers jours.  Dans  d'autres  cas,  la  survie  est  plus  longue. 
Parfois  même  l'affection  ne  provoque  que  des  troubles  légers 
ou  reste  latente. 

Ânatomie  pathologique.  —  Les  malformations  congéni- 
tales sont  généralement  complexes.  Pour  les  comprendre,  il 
faut  se  rappeler  les  stades  successifs  du  développement  du 
cœur  et  des  gros  vaisseaux.  Je  laisse  de  côté  -les  faits  qui 
constituent  de  simples  curiosités  anatomiques  et  n'ont  pas 
d'intérêt  clinique. 

II  convient  de  retenir  les  anomalies  de  situation,  les  anoma- 
lies des  cloisons,  les  anomalies  des  orifices  et  des  valvules,  les  ano- 
malies des  gros  troncs  artériels. 

{''Anomalies  de  situation,  ectopies  cardiaques.  —  Il  existe 
des  ectopies  abdominales,  des  ectopies  extra-thoraciqnes,  des  ec- 
topies intra-thoraciques  secondaires  à  la  malformation  des  par- 
ties environnantes,  diaphragme,  sternum,  poumon. 

D'autres  sont  primitives  et  dues  à  un  trouble  dans  le  dé- 
placement du  cœur  pendant  la  vie  intra-utérine.  La  plus 
intéressante  est  la  dextrocardie  ou  dexiocardie.  Le  cœur  est  à 
droite  de  la  ligne  médiane;  sa  pointe  occupe  à  droite  une 
place  symétrique  à  celle  qu'elle  occupe  normalemeni  à 
gauche.  Il  peut  y  avoir  inversion  des  vaisseaux,  l'aorte»  nais- 
sant du  ventricule  droit,  l'artère  pulmonaire  du  gauche,  et 
diverses  autres  anomalies. 

^'^  Anomalies  des  cloisons.  —  L'absence  totale  de  cloison 
(cœur  à  deux  cavités  est  rare.  Plus  habituellement  il  y  a  seu- 
lement un  développement  incompl£t,  soit  de  la  cloison  inter- 
ventriculaire,  soit  de  la  cloison  inter-auriculaire. 

a.  Cloison  inter-ventriculaire.  —  Cette  cloison  peut  man- 
quer ou  consister  seulement  en  une  crête  saillante  dans  la 
région  de  la  pointe.  Généralement  la  cloison,  plus  ou  moins 
développée,  se  rapproche  de  la  base  du  cœur,  laissant  une 
échancrure  semi-lunaire  {communication  inter-ventriculaire),  il- 
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mitée  en  bas  par  un  rebord  concave,  lisse  et  mousse  (fig.  93). 
Cette  échancrure  peut  s'étendre  d'une  face  du  cœur  à  l'autre 
ou  être  limitée  soit  au  septum  postérieur  (entre  les  orifices 
auriculo-ventriculaires),  soil  au  septum  antérieur  (au  niveau 

des  deux  orifices  artériels 
ou  de  l'un  d'entre  eux).  Le 
plus  souvent*  dans  les  3/4 
des  cas  (Moussous),  la  per- 
foration correspond  à  l'ori- 
fice aortique  et  est  en  partie 
dissimulée  parla  valve  aor- 
tique de  la  mitrale  et  la 
valve  antérieure  de  la  tri- 
cuspide.  L'espace  membra- 
neux, intermédiaire  aux 
deux  septums,  est  rarement 
absent. 

b.  Cloison  inter- auricu- 
laire.—  Elle  peut  manquer, 
consister  en  un  rudiment 
attaché  au  plafond  des  oreil- 
lettes ou  descendre  jus- 
qu'au voisinage  du  plan- 
cher auriculaire,  laissant 
une  échancrure  plus  ou 
moins  haute  qui  siège  au 
niveau  du  trou  de  Botal 
{communication  inter-auricu- 
Inire),  Quelquefois  la  val- 
vule, qui  oblitère  le  trou  de  Botal  après  la  naissance,  le  re- 
couvra sans  adhérer  à  ses  bords;  elle  suffit  à  l'obturer  dans 
les  conditions  normales,  mais  permet  le  passage  du  sang  de 
l'oreillette  droite  dans  la  gauche,  quand  la  pression  san- 
guine devient  plus  forte  dans  la  première  que  dans  la  se- 
conde par  suite  de  circonstances  pathologiques. 

La  persistance  du  trou  de  Botal  se  rencontre  aux  autop- 
sies dans  50  p.  iOO  des  cas  pendant  la  première  année,  dans 
25  p.  100  des  cas  chez  les  adultes  (Vervaek);  elle'  n'a  en  gé- 
néral pas  d'intérêt  clinique. 

Quand  une  des  cloisons  est  rudimentaire,  le  cœur  a  trois 
cavités  :  deux  oreillettes  et  un  ventricule,  ou  une  oreillette  et 
deux  ventricules. 


Fig.  93.  —  Communication  intervenlri- 
culaire  (enfant  de  7  ans).  A.  Orifice 
de  Tartère  pulmonaire  rétréci.  —  B. 
Communication  interventriculaire  (  Le- 
tulle). 
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3'^  Anomalies  des  orifices  et  des  valvules.  —  a.  Orifices  et 
valvules  auriculo-ventriculaires.  —  Les  valvules  peuvent  être 
modifiées  dans  leur  forme,  dans  leur  nombre,  dans  leurs 
insertions,  principalement  quand  il  existe  des  malformations 
des  cloisons. 

Plus  intéressants,  à  cause  de  leurs  conséquences  cliniques, 
sont  l'oblitération  ou  atrésie,  le  rétrécissement  et  V insuffisance, 
cette  dernière  exceptionnelle.  Le  rétrécissement  congénital  de  la 
tricLispide,  accompagné  parfois  dun  certain  degré  d'insuffi- 
sance, le  rétrécissement  congénital  de  la  mitrale  ont  été  rencon- 
trés un  certain  nombre  de  fois  :  je  reviens  plus  loin  sur  ce 
dernier. 

b.  Orifices  artériels  et  valvules  sigmoïdes.  —  On  peut 
trouver  soit  des  valvules  surnuméraires,  soit  des  valvules  en 
nombre  moindre  que  normalement  ou  rudimentaires,  soit 
exceptionnellement  l'absence  de  toute  valvule.  Ces  lésions 
créent  une  insuffisance  congénitale,  observée  surtout  au  ni- 
veau de  l'orifice  pulmonaire. 

On  rencontre,  plus  souvent  au  niveau  de  lorifice  pulmo- 
naire qu'au  niveau  de  l'orifice  aortique,  l'oblitération  et  sur- 
tout le  rétrécissement  provenant  soit  de  lanneau,  soit  de  la 
coalescence  des  valvules,  qui  forment 
une  sorte  de  diaphragme. 

Le  rétrécissement  est  quelquefois 
préorificiel  et  porte  sur  l'infundibulum 
pulmonaire  ou  aortique. 

^°  Anomalies  des  gros  troncs  arté- 
riels.—  a)  Anomalies  de  volume.—  L'ar- 
tère pulmonaire  peut  être  diminuée  de 
volume  dans  toute  son  étendue  ou  ré- 
trécie  à  son  origine  ;  elle  peut  être  com- 
plètement oblitérée  et  consister  en  un 
simple  cordon  fibreux.  Inversement,  elle 
peut  être  dilatée  TRokitansky;. 

L'aorte,  au  contraire  de  l'artère  pul- 
monaire, est  plus  souvent  dilatée  que 
rétrécie.  Le  rétrécissement  peut  être  gé- 
néralisé {aortis  chlorolica)  ou  localisé  ;  las  rétrécissements  loca- 
lisés portentsurtout  le  segmentcomprisentrela  sous-clavière 
gauche  et  le  canal  artériel  ou  consistent  en  une  stricture 
(fig.  94)  située  au  voisinage  de  l'insertion  du  canal  artériel 
{sténose  de  Visthme  aortique). 


Fit?.  94.  —  Sténose  de 
listhme  de  raoïle. 
■1.  Aorte.  2.  Artère  pul- 
monaire. 3.  Canal  ar- 
tériel. 
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b)  Anomalies  de  position,  d'origine,  de  nombre.  —  11  peut  y 

avoir  transposition^  l'aorte  naissant  du  ventricule  droit,  l'ar- 

•tère  pulmonaire  du  gauche  (fig.  95), 

existence   d'un  seul   tronc  commun 


Fig.  96.  —  Tronc  commun 
aortico-pulmonaire. 


Fig.  95.  —  Transposilion  de 
l'aorte  (1)  et  de  l'artère  pul- 
monaire (2).  3.  Ventricule 
droit.  4.  Ventricule  gauche. 

aortico-pulmonaire  (fig.  96),  com- 
munication entre  Vaorte  et  Vartère  pulmonaire,  persistance  du  ca- 
nal artériel,  etc. 

Principaux  groupements  des  lésions  congénitales  du 
cœur.  —  On  peut  trouver  des  anomalies  isolées  :  communica- 
tions inter-ventriculaire  ou  inter-auriculaire,  rétrécissements 
pulmonaires  ou  aortîques,  transposition  des  troncs  artériels, 
communication  aortico-pulmonaire,  persistance  du  canal 
artériel,  anomalies  des  valvules.  Mais  le  plus  souvent  il  y  a 
des  anomalies  associées,  dont  les  combinaisons  sont  nom- 
breuses. Les  types  les  plus  fréquents  (Moussous)  sont  :  1°  l'as- 
sociation d'une  communication  inter-ventriculaire  (absence 
de  la  partie  postérieure  du  septum  antérieur),  du  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire  (rétrécissement  orificiel  par 
soudure  des  valvules  ou  rétrécissement  généralisé  à  Tinfun- 
dibulum,  à  l'orifice,  au  tronc  artériel),  de  la  dilatation  de 
l'aorte,  déviée  à  droite  et  à  cheval  sur  l'échancrure  de  la 
cloison,  de  l'hypertrophie  concentrique  du  venfricule  droit 
(tétralogie  de  Fallot)  ;  —  2"  l'association  aux  lésions  précé- 
dentes de  la  cloison  inter-ventriculaire,  de  l'aorte  et  du  ven- 
tricule droit,  de  l'oblitération  de  l'artère  pulmonaire  et  soit 
de  la  persistance  du  canal  artériel,  soit  de  la  dilatation  des 
artères  bronchiques  ;  —  3°  la  sténose  pulmonaire  orificielle 
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ou  pré-orificielle,  la  persistance  du  trou  de  Botàl,  l'hypertro- 
phie et  la  dilatation  du  ventricule  droit,  etc. 

Lésions  extra-cardiaques,  —  On  peut  trouver  : 

1°  Des  vices  de  développement  :  inversion  des  organes,  ini- 
perforation  de  l'anus,  bec-de-lièvre,  spina  bifida,  etc. 

'2"  Des  lésions  consécutives  aux  malformations  cardiaques  : 
dilatation  générale  des  veines  avec  hypertrophie  de  leur 
paroi  musculaire  (Loubaud  )  ;  dilatation  et  flexuosité  des  ca- 
pillaires, notamment  au  niveau  des  phalanges,  dont  elles 
causent  l'hypertrophie  (Chouppe),  au  niveau  du  foie,  des 
reins,  des  poumons,  dont  les  cellules  sont  comprimées. 

Le  foie  est  hypertrophié  ;  la  rate  l'est  moins  constamment. 
Le  thymus  est  gros  (H.  Gintrac).  La  moelle  osseuse  est  en  état 
de  prolifération,  d'où  les  modifications  du  sang,  qui  se  ren- 
contrent dans  la  cyanose  (p.  507). 

Pathogénie.  —  Deux  théories  principales  sont  en  présence. 

1°  Théorie  de  1  endocardite  fœtale.  —  11  existe  une  in- 
ilammation  de  l'endocarde,  qui,  suivant  sa  localisation  et  le 
moment  de  l'évolution  fœtale  où  elle  se  produit,  entrave 
d'une  façon  variable  le  développement  du  cœur.  C'est  ainsi 
que  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  dû  à  une  endo- 
cardite, entraîne  la  production  des  altérations  qui  y  sont  as- 
sociées et  qui  ont  été  décrites  plus  haut. 

^2°  Théorie  tératologique.  —  Les  lésions  congénitales  du 
cœur  sont  le  résultat  d'une  déviation  du  processus  normal 
de  développement,  notamment  du  cloisonnement  vicieux  du 
bulbe,  qui  entraîne  après  lui  les  autres  altérations  (Roki- 
tansky).  Les  lésions  d'endocardite  souvent  constatées  sont 
de  simples  compUcations  facilitées  par  le  vice  de  structure. 
Cette  théorie  tératologique  a  en  sa  faveur  des  arguments 
nombreux  (Moussons,  Weill). 

Étiologie.  —  Dans  bien  des  cas  l'enquête  étiologique  reste 
muette.  Dans  d'autres  interviennent  des  intoxications  ou  des 
infections  des  ascendants  :  alcoolisme,  saturnisme,  goutte 
(Dyce-Duckworth),  rhumatisme  articulaire  aigu,  pneumonie, 
état  infectieux  pendant  la  grossesse. 

Le  rôle  de  Vhérédo-syphilis  est  établi  par  certaines  observa- 
tions. Je  l'ai  notée  2  fois  sur  19  cas  de  malformations  congé- 
nitales. 

L'hérédo-tuberculose  intervient  également.  La  preuve  expé- 
rimentale a  été  donnée^:  chez  un  chien  mort-né,  issu  d'une 
mère  inoculée  de  tuberculose  bovine  quatre   mois  avant  la 
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fécondation,  il.  existait  nn  rétrécissement  très  accentué  de 
l'artère  pulmonaire,  de  l'épaississement  des  sigmoïdes^et  de 
l'hypertrophie  du  ventricule  droit  (Landouzy  et  Lœderich). 

Il  y  a  parfois  une  vér'ddihle prédisposition  familiale  ;  plusieurs 
frères  et  sœurs  peuvent  être  frappés. 

Il  est  exceptionnel  de  trouver  une  hérédité  de  localisation  : 

rétrécissement  mitral 
chez  la  mère  et  chez  le 
fœtus  (Boinet).  On  a  dé- 
crit pourtant  un  rétrécis- 
sement mitral  familial. 

Symptômes.  —  Les 
maladies  congénitales  du 
cœur  peuvent  rester  la- 
tentes ou  donner  lieu  à 
des  signes  physiques  et  à 
des  symptômes  fonctionnels 
plus  ou  moins  caracté- 
ristiques. 

A.  Signes  physiques.  — 
Ce  sont  les  seuls  qui  per- 
mettent de  reconnaître 
les  lésions  en  cause.  Ils 
n'existent  guère  que  pour 
les  ectopies,  les  lésions 
orifîcielles  et  la  perfora- 
tion de  la  cloison  inter- 
ventriculaire. 
Les  ectopies  cardia- 
ques se  révèlent  par  les  signes  qui  indiquent  l'absence  du 
cœur  à  sa  place  habituelle  et  sa  présence  dans  une  autre  ré- 
gion. Dans  la  dextrocardie  due  à  une  anomalie  du  dévelop- 
pement du  cœur,  la  matité  précordiale  donne  le  tracé  ci- 
contre  (fig.  97),  que  confirme  la  radiographie  ;  le  choc  de  la 
pointe  et  le  premier  bruit  sont  perçus  vers  le  mamelon 
droit. 

Les  lésions  congénitales  des  oriûces  auriculo-ventricu- 
laires  et  artériels  donnent  lieu  aux  mômes  signes,  frémisse- 
ments et  souffles,  que  les  lésions  acquises  ;  plus  souvent  il 
s'agit  de  rétrécissements  que  d'insuffisances. 

Le  rétrécissement  de  Tartère  pulmonaire  qui  est  le  plus  fré- 
quent, se  traduit  par  un  souffle  systolique  accompagné  d'un 


Fis:. 


)7.  —  Dexlrocardie  congc'nilale 
chez  une  fille  de  9  ans. 
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frémissement  cataire,  siégeant  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal gauche,  près  du  sternum,  se  propageant  vers  la  clavi- 
cule du  môme  côté,  s'entendant  pari  ois  dans  presque  toute 
la  poitrine  et  à  la  partie  supérieure  du  dos.  L'atrésie  est  na- 
turellement silencieuse.  La  matité  précordiale  est  augmentée 
et  allongée  transversalement  (fîg.  98;. 

La  sténose  de  l'isthme  aortique  donne  lieu  à  un  frémisse- 
ment cataire  et  à  un  souffle  systolique  perçus  dans  la  région 
du  manubrium.  Le  souffle,  rude  et  râpeux,  se  propage  dans 
la  carotide  et  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  La  crosse  aor- 
tique fait  saillie  au-dessus  de  la  fourchette  sternale.  La  matité 
précordiale  est  agrandie  et  allongée  verticalement. 

La  persistance  du  canal  artériel  peut  déterminer  un  souffle, 
dont  les  caractères  sont  assez  variables  suivant  les  cas. 

La  communication  inter-ventriculaire  (maladie  de  Roger) 
au  contraire  de  la  communication  inter-auriculaire,  qui  est 
généralement  silencieuse,  se  traduit  par  un  sorfjïe  et  par  un 
frémissement  cataire  systo- 
liqaes  intenses,  occupant 
la  partie  moyenne  de  la 
région  précordiale,  à  la 
hauteur  du  troisième  es- 
pace intercostal  gauche 
et  de  la  quatrième  côte, 
se  propageant  transver- 
salement de  gauche  à 
droite. 

Quand  le  rétrécissement 
de  V artère  pulmonaire  et  la 
communication  inter-ven- 
triculaire  coexistent,  ce  qui 
est  fréquent,  on  peut  en- 
tendre les  deux  souffles 
caractéristiques  ou  seulement  le  souffle  du  rétrécissement; 
assez  souvent  il  y  a  fusion  des  deux  souffles,  ce  qu'explique  le 
voisinage  des  oriflces. 

Ces  deux  lésions,  associées  ou  isolées,  peuvent  d'ailleurs 
ne  se  révéler  par  aucun  bruit  (Hochsinger,  Vaquez,  Merklen, 
Variot,  etc.).  L'absence  du  souffle  pulmonaire  est  la  consé- 
quence d'un  rétrécissement  généralisé,  portant  sur  l'infundL 
bulum,  Forifice  et  le  tronc,  sans  qu'une  dilatation  réelle  ou 
relative,  condition  jiécessaire  à  la  production  du  souffle,  y 


espace 


Fig.  9S.  —  Rétrécissement  congénital  de 
l'artère  pulmonaire  et  communication  in- 
terventriculaire  chez  un  garçon  de  12  ans. 
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fasse  suite.  L'absence  du  souffle  de  la  maladie  de  Roger  est 
due  à  l'existence  d'une  communication  très  large  ou  à  l'éga- 
lité d'épaisseur  des  parois  ventriculaires  et  à  l'égalité  de 
pression  dans  les  cavités  des  ventricules,  par  suite  à  l'ab- 
sence de  courant  sanguin  de  l'un  vers  l'autre  (Variot,  Besson). 

Lsi.  matité  précordiale  est  généralement  normale  ou  un  peu 
augmentée  dans  la  communication  inter-ventriculaire. 

B.  Symptômes  fonctionnels.  Cyanose  ou  maladie  bleue.  — 
Parmi  les  symptômes  liés  aux  malformations  cardiaques,  la 
cyanose  est  un  des  plus  apparents  ;  aussi  a-t-on,  depuis 
Sénac(1749),  Corvisart  (1811),  Gintrac  (1814),  etc.,  qui  l'avaient 
attribuée  à  la  communication  des  deux  cœurs  et  au  mélange 
du  sang  veineux  au  sang  artériel,  souvent  employé  les  noms 
de  cyanose  ou  de  maladie  bleue  pour  les  désigner.  Elle  peut 
manquer  pendant  toute  la  vie  ou  n'apparaître  que  tardive- 
ment dans  les  communications  inter-ventriculaires  et  inter- 
auriculaires, même  quand  le  cloisonnement  du  cœur  est  ru- 
dimentaire  ;  elle  est  plus  fréquente,  mais  non  constante, 
dans  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  ;  elle  est  cons- 
tante et  marquée  dans  les  lésions  associées,  notamment  dans 
la  tétralogie  de  Fallot  (p.  502).  C'est  celle-ci  que  l'on  trouve 
dans  74  p.  100  des  cas. 

La  cyanose  est  rare:  H.  Roger  ne  l'a  trouvée  qu'une  fois 
ou  deux  sur  5  à  6.000  enfants  à  l'hospice  des  Enfants-Trouvés  ; 
en  5  ans,  j'en  ai  observé  8  ou  9  cas  à  l'hôpital  et  en  ville. 
Elle  existe  Ûès  la  naissance  dans  60  p.  100  des  cas,  d'après 
les  statistiques  réunies  de  Peacock  et  de  Stolker;  sinon  elle 
apparaît  dans  les  premiers  mois  ou  dans  les  premières  an- 
nées, quelquefois  même  seulement  à  l'âge  adulte,  sans  cause 
"ou  à  l'occasion  d'une  maladie  aiguë,  coqueluche,  broncho- 
pneumonie, etc. 

La  peau  a  une  coloration  bleuâtre  plus  ou  moins  accen- 
tuée, quelquefois  lie-de-vin.  Cette  coloration  est  surtout 
marquée  aux  extrémités  et  à  la  face  :  dos  de  la  main,  région 
péri-unguéale,  nez,  pommettes,  lèvres,  oreilles.  Elle  s'ac- 
cuse quand  l'enfant  crie,  tète,  fait  des  mouvements,  des 
efforts.  Dans  les  cas  légers,  elle  disparaît  au  repos.  Parfois 
on  ne  la  constate  qu'au  niveau  de  la  rétine  par  l'examen  oph- 
talmoscopique  (BaJDinski  et  Mlle  Toufesco). 

Il  existe  une  cyanose  inlermiliente  ou  paroxystique  (Variot), 
qui  se  montre  par  accès  plus  ou  moins  éloignés,  la  colora- 
tion bleue  faisant  défaut  dans  l'intervalle. 
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Avec  la  cyanose  coexistent  d'autres  symptômes. 

La  température  périphérique  est  souvent  abaissée  ('28''-32'' 
aux  mains,  aux  pieds),  tandis  que  la  température  centrale 
reste  normale  (Cadet  de  Gassicourt). 

La  dyspnée  manque  au  repos  ou  bien  est  continuelle  ;  elle 
est  exagérée  par  les  divers  facteurs  qui  augmentent  la  cya- 
nose ;  quelquefois  elle  apparaît  par  paroxysmes  (Gintrac),  qui 
durent  de  quelques  minutes  à  une  demi-heure,  pendant  les- 
quels l'asphyxie  semble  imminente.  Le  nourrisson  est  obligé 
d'interrompre  la  tétée  pour  reprendre  sa  respiration. 

Les  palpitations  se  comportent  comme  la  dyspnée. 

Les  troubles  du  système  nerveux  sont  fréquents,  surtout  chez 
les  grands  enfants  :  céphalalgie,  travail  cérébral  pénible  et 
lent,  torpeur,  somnolence,  apathie.  Parfois  il  y  a  des 
bourdonnements  d'oreille,  des  vertiges,  le  vertige  de  Ménière 
(Vaquez),  des  attaques  épileptiformes  et  syncopales,  un  pouls 
lent  permanent  congénital  (p.  496). 

La  nutrition  générale  est  mauvaise.  Les  enfants  ont  le  thorax 
étroit  et  déformé,  la  colonne  vertébrale  déviée  ;  leur  puberté 
est  retardée  et  ils  restent  petits,  infantiles.  Le  doigt  en  baguette 
de  tambour  est  fréquent;  la  déformation  porte  sur  les  parties 
molles  et  non  sur  le  squelette,  comme  le  montre  la  radio- 
graphie. 

Il  y  a  une  tendance  marquée  aux  hémorragies,  épistaxis, 
hé.moptysies,  etc. 

Quelquefois  il  existe  des  troubles  digestifs  :  vomissements, 
digestions  mauvaises,  etc. 

La  splénomégalie  est  inconstante  et  minime  (P,-E.  Weil;. 

L'examen  du  sang  montre,  chez  certains  cyanotiques,  de  la 
polyglobulie (Krehly  Potain,  Vaquez,  etc.):  le  nombre  des  glo- 
bules rouges  atteint  6  à  8  millions  ;  longtemps  modérée,  elle 
augmente  à  mesure  que  croît  la  gêne  de  l'hématose  ;  elle  a 
une  valeur  pronostique  et  au-dessous  de  6  millions  elle  est 
compatible  avec  une  longue  survie  (Vaquez  et  Quiserne).  Les 
globules  rouges  ont  leur  diamètre  augmenté  ;  cette  hyperglo- 
bulie  n'existe  pas  dans  les  premières  années  (2,  4,  G  ans)  et 
n'apparaît  que  tardivement  (9,  20  ans),  en  même  temps  que 
la  polyglobulie  s'accentue.  L'hémoglobine,  en  rapport  avec 
l'hyperglobulie,  est  augmentée,  plus  que  ne  le  comporte  le 
nombre  des  globules  rouges  (Vaquez).  Ces  modifications  du 
sang  sont  des  p/ieAiomè/ies  de  compensation,  qui  suppléent  à  l'in- 
suffisance de  l'hématose;  elles  ne  sont  pas  en  rapport  avec 
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rintensité   de    la   cyanose,   qu'elles    ne   peuvent   expliquer. 

Il  n'y  a  pas  encore  de  théorie  pathogénique  satisfaisante  de 
la  cyanose.  Le  mélange  des  deux  sangs  (Sénac,  Corvisart,  Gin- 
trac,  etc.),  la  stase  veineuse  (Ferrus,  Louis,  etc.),  le  défaut  d'héma- 
tose (Oppolzer),  Is.  polyglobulie  (Variot)  ne  peuvent  l'expliquer. 
Elle  relève  vraisemblablement  de  divers  facteurs  associés. 

Terminaisons.  Pronostic.  —  Le  plus  souvent  les  enfants 
atteints  de  cyanose  à  la  naissance  meurent  dans  les  heures 
ou  dans  les  jours  qui  suivent.  Ceux  qui  survivent  meurent  à 
un  ou  2  ans  ;  parfois  cependant  ils  atteignent  8  ou  10  ans  et 
même  l'âge  adulte.  L'examen  du  sang  permet,  dans  une 
certaine  mesure,  de  préciser  le  pronostic. 

La  mort  survient  par  syncope,  dans  un  accès  de  dyspnée  ou 
d'éclampsie,  par  hémorragie,  par  asystolie;ls.  cachexie,  les  affec- 
tions gastro-intestinales,  la  tuberculose  pulmonaire,  les  infections 
broncho-pulmonaires  sont  fréquentes. 

Les  conditions  hygiéniques  tiennent  une  place  dans  le  pro- 
nostic. 

D'une  façon  générale,  les  malformations  complexes  ne  per- 
mettent guère  une  longue  survie,  le  rétrécissement  de  Variére 
pulmonaire  peut  ne  pas  empêcher  d'atteindre  l'Age  adulte  ou 
même  la  vieillesse,  les  communications  inter-ventricalaires  et 
inter-auriculaires  ne  constituent  pas,  pour  ainsi  dire,  des 
maladies. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  lésions  congénitales  du 
cœur  n'est  possible  que  s'il  existe  des  signes  d'auscultation; 
parfois  la  forme  de  la  matité  précordiale  et  l'brthodiogra- 
phie  font  reconnaître  une  sténose  pulmonaire  silencieuse. 
Il  faut  les  distinguer  des  lésions  acquises. 

La  cyanose  congénitale  ne  peut  guère  reconnaître  d'autre 
cause  qu'une  malformation,  cardiaque.  On  ne  la  confond  pas 
avec  la  cyanose  accompagnée  d'œdème  des  prématurés,  avec 
la  cyanose  des  extrémités  des  myxodémateux. 

La  cyanose  paroxystique  peut  être  attribuée  à  tort  à  un  la- 
ryngospasme  ou  à  une  hypertrophie  du  thymus. 

La  cyanose  tardive  doit  être  distinguée  des  cyanoses  symp- 
tomatiques  des  diarrhées  profuses,  des  affections  respira- 
toires, des  cardiopathies  acquises,  etc.,  de  la  cyanose  avec 
splénomégalie  et  polyglobulie. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  avant  tout  hygiénique.  On 
donne  à  l'enfant  une  bonne  alimentation  ;  on  le  fait  vivre  aui 
grand  air,  à  la  campagne,  dans  des  climats  tempérés  et  secs. 
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on  évite  le  froid,  les  excitations  de  toutes  sortes.  Quand  Tâge 
est  venu,  on  autorise  un  exercice  réglé  d'après  les  facultés 
du  malade. 

S'il  est  nécessaire,  on  institue  une  médication  symploniatiqae  : 
bromure  et  antispasmodiques  chez  les  nerveux,  digitale  à  la 
phase  d'asystolie,  etc. 

Quand  il  y  a  lieu,  on  prescrit  un  traitement  antisyphilitique  : 

IV.  —  Péricardites  aiguës. 

Les  péricardites  aiguës  sont  assez  communes  dans  l'en- 
fance. Leur  fréquence  est  d'ailleurs  diversement  appréciée  : 
Baginsky,  Hénoch,  Cadet  de  Gassicourt,  Hutinel  la  consi- 
dèrent comme  assez  grande  ;  pour  E.  Weill  par  contre  elle 
est  moindre  que  chez  l'adulte.  Elle  n'est  d'ailleurs  pas  la  même 
à  toutes  les  périodes  de  l'enfance.  Les  péricardites  ne  sont 
pas  rares  chez  le  nouveau-né  et  pendant  la  première  année  ; 
leur  nombre  diminue  ensuite  jusqu'à  5  ou  6  ans,  puis  aug- 
mente à  partir  de  cet  âge,  surtout  entre  iO  et  15  ans. 

Les  péricardites  peuvent  être  sèches,  séro-Jibrineiises,  puru- 
lentes, hémorragiques.  Les  formes  sèches  et  séro-fibrineuses 
sont  les  plus  habituelles  ;  les  formes  purulentes  sont  plus 
rares;  les  formes  hémort^agiques  sont  exceptionnelles. 

Étiologie.  —  Les  péricardites  relèvent  de  causes  multi- 
ples ;  je  n'insiste  que  sur  celles  qui  sont  le  plus  spéciales  à 
l'enfance. 

i""  Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  La  péricardite  est  plus 
fréquente  dans  le  rhumatisme  de  l'enfant  que  dans  celui  de 
l'adulte  :  on  l'observe,  au-dessous  de  15  ans,  dans  le  tiers  des 
cas  (Rilliet  et  Barthez,  Fûller,  Weill)  et  même  dans  la  moitié 
des  cas  (H.. Roger)  ;  seulement  dans  le  dixième  des  cas  chez 
les  sujets  de  20  à  "25  ans.  Elle  apparaît  non  seulement  dans  la 
polyarthrite  aiguë  fébrile,  mais  encore  dans  le  rhumatisme 
oligo-articulaire,  apyrétique,  et,  sous  ce  rapport,  la  loi  de 
Bouillaud  n'est  pas  exacte  chez  l'enfant;  le  rhumatisme  peut 
même  être  fruste,  fugace,  passer  inaperçu  et  la  péricardite 
être  considérée  comme  idiopathique. 

La  péricardite  rhumatismale,  comme  le  rhumatisme  lui- 
même  est  rare  avant  7  ans  et  ne  devient  fréquente  qu'après 
10  ans. 

Du  rhumatisme  il  faut  rapprocher  la  chorée,  qui  s'accom- 
pagne fréquemment  de  péricardite  par  suite  de  ses  aflînités 
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étiologiques  avec  le  rhumatisme  ;  cependant  la  péricardite  y 
est  plus  rare  que  l'endocardite  ;  elle  n'existe  que  dans  33  p.  100 
des  cas  (H.  Roger),  dans  8  p.  100  (OUivier). 

Il  faut  également  rapprocher  du  rhumatisme  la  scarlatine. 
Les  péricardites  de  la  scarlatine  constituent  8,5  p.  100  des 
cas  de  péricardite  (Weill)  et  se  rencontrent  dans  4,5  p.  100 
des  cas  de  cette  pyrexie  (Gnoff).  En  dehors  des  péricardites 
purulentes,  dues  à  ces  infections  secondaires,  ce  sont  des 
péricardites  sèches  ou  séro-fibrineuses,  qui  sont  assez  sou- 
vent associées  au  rhumatisme  scarlatin,  dues  au  virus  scar- 
latineux.  Cantacuzène  a  transmis  la  scarlatine  à  des  singes 
inférieurs  par  l'inoculation  du  liquide  péricardique. 

2«  Tuberculose.  —  La  péricardite  tuberculeuse  est  rare  et 
moins  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  elle  se  ren- 
contre surtout  dans  la  deuxième  enfance  et  n'a  pas  été  ob- 
servée au-dessous  de  3  ans  (David  Bovaird).  Elle  peut  être 
cliniquement  primitive,  c'est-à-dire  constituer  la  seule  locali- 
sation apparente  du  bacille  de  Koch,  ou  survenir  chez  un 
sujet  manifestement  tuberculeux.  Toutes  les  péricarditeschez 
les  tuberculeux  ne  sont  d'ailleurs  pas  dues  au  bacille  de  Koch. 

L'infection  tuberculeuse  du  péricarde  se  réalise  soit  par  la 
voie  sanguine  (granulie),  soit  parles  ganglions  trachéo-bron- 
chiques  tuberculeux  qui  sont  en  contact  intime  avec  le  péri- 
carde (p.  455),  soit  par  la  plèvre,  dont  les  lymphatiques  com- 
muniquent avec  ceux  du  péricarde. 

3°  Infections  à  streptocoques,  staphylocoques,  pneumo- 
coques. —  Elles  constituent  les  causes  les  plus  fréquentes 
de  péricardites  au-dessous  de  7  ans  et  surtout  au-dessous  de 
3  ans.  Elles  surviennent  au  cours  de  la  septicémie  d'origine 
puerpérale  chez  les  nouveau-nés,  des  ostéomyélites,  des  abcès,. 
surtout  des  pneumonies  et  des  bn)ncho-pneumonies.  Ce  sont  les 
microbes  pyogènes  qui  causent  en  général  les^  péricardites 
suppurées  dans  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  variole,  la  vac 
cine  ;  elles  sont  d'ailleurs  assez  exceptionnelles  au  cours  de 
ces  maladies. 

Comme  causes  rares,  on  peut  citer  la  fièvre  typhoïde,  les 
oreillons,  la  diphtérie,  la  blennorrhagie,  le  purpura,  le  scorbut. 

Enfin  certaines  néphrites  peuvent  se  compliquer  de  péri- 
cardites dues  aux  infections  secondaires  ou  aux  germes  qui 
ont  créé  la  lésion  rénale  ;  j'ai  vu  avec  Vitry  un  cas  de  péri- 
cardite à  streptocoques  chez  un  garçon  de  13  ans  atteint 
de  néphrite  subaiguë  chlorurémique  et  d'une  otite  suppurée. 
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Parfois,  un  traumatisme  de  la  région  précordiale  constitue 
une  cause  occasionnelle. 

Les  diverses  causes  jouent  un  rôle  différent  suivant  Vàge  : 
chez  le  nouveau-né  on  rencontre  surtout  des  péricardites  à 
streptocoques  d'origine  puerpérale  ;  jusqu'à  b  ans,  surtout 
des  péricardites  secondaires  aux  infections  des  voies  respi- 
ratoires; ensuite  des  péricardites  rhumatismales  et  tubercu- 
leuses. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  1"  Péricardites 
sèches  et  séro-ûbrîneuses.  —  Elles  sont  surtout  dues  au 
rhumatisme  et  à  la  tuberculose;  par  suite,  elles  sont  rares 
dans  la  première  et  la  deuxième  enfances. 

Dans  la  péricardite  rhumatismale,  le  péricarde  est  dépoli, 
hyperhémié,  recouvert  d'un  exsudât  fibrineux.  Celui-ci  est 
tantôt  localisé  dans  les  parties  antérieures,  vers  la  base, 
tantôt  généralisé.  Il  aboutit  à  la  formation  d'une  membrane 
gris  jaunâtre;  en  même  temps,  il  y  a  ou  non  accumulation 
dans  la  cavité  péricardique  d'un  liquide  séro-fibrineux  rare- 
ment abondant,  pouvant  atteindre  100  à  150  grammes.  On  a 
pu  déceler  dans  ce  liquide  soit  le  bacille  d'Achalme,  soit  le 
diplocoque  de  Triboulet-Coyon. 

Dans  la  péricardite  tuberculeuse,  le  liquide  séro-fibrineux 
peut  atteindre  400  à  800  grammes  et  cette  abondance  du  li- 
quide est  presque  caractéristique  de  la  tuberculose  (H.  Roger): 
il  est  plus  riche  en  hématies  que  celui  de  la  péricardite  rhu- 
matismale et,  comme  leucocytes,  contient  presque  exclusive- 
ment des  lymphocytes.  La  séreuse  est  recouverte,  comme 
dans  la  péricardite  simple,  par  une  membrane  fibrineuse  ;  au- 
dessous  de  celle-ci  on  trouve  une  néo-membrane  bourgeon- 
nante, villeuse,  contenant  des  granulations  tuberculeuses, 
des  tubercules  caséeux,  des  bacilles  de  Koch.  Généralement 
il  y  a  des  tubercules  dans  les  ganglions  du  médiastin  et  c'est 
souvent  par  leur  intermédiaire  que  s'est  fait  l'ensemence- 
ment de  la  séreuse. 

•2°  Péricardites  purulentes.  —  Les  péricardites  dues  aux 
microbes  pyogènes^présentent  deslésions  variables  suivant  les 
germes  en  cause.  Le  péricarde  fibreux  est  épaissi,  œdématié. 

Dans  les  péricardites  à  pneumocoques,  les  deux  feuillets  du 
péricarde  sont  recouverts  d'une  coque  épaisse,  jaunâtre,  fi- 
brineuse, peu  adhérente  (fig.  99);  le  pus  est  crémeux,  jau- 
nâtre, généralement  peu  abondant. 

Dans  les  péricardites  à  streptocoques,  les  membranes  sont 
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peu  épaisses,  localisées  (fig.  100),  le  liquide   est    séro-puru- 
lent,  abondant. 

Exceptionnellement  on   trouve  une   péricardite  à  bacilles 
typhiques  (Bacaloi^^lu),  à  staphylocoques, , etc. 

Dans  la  péricardite  tuberculeuse  purulente,  qui  est  rare,  le 
liquide  est  abondant;  il  peut  atteindre  800  centimètres  cubes 
(Roger)  ;  il  a  l'aspect  d'une  sé- 
rosité louche.  Les  feuillets  du 
péricarde  sont  recouverts  d'une 
couche  caséeuse  avec  des  fol- 


Fig.  99.  —  Péricardites  Fig.  100.—  Péricardite  à  slreptoco(|ues 

à  pneumocoques  (enfant  de  6  mois),    et  à  staphylocoques  (enfant  de4ans). 


licules  tuberculeux,  des  tubercules  caséeux  souvent  ramollis 
et  ulcéré"^. 

30  Péricardites  hémorragiques.  —  Elles  s'observent  quel- 
quefois dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  (Starck)  et  surtout 
dans  le  purpura,  le  scorbut,  la  tuberculose.  Le  liquide  est  plus 
ou  moins  franchement  hémorragique. 

Quelle  que  soit  la  variété  de  péricardite,  on  trouve  des  lé- 
sions du  myocarde,  du  foie,  des  reins,  et,  surtout  quand  il 
s'agit  de  rhumatisme,  de  V endocarde.  Des  altérations  des  plèvres 
et  du  médiastin,  antérieures,  simultanées  ou  consécutives 
sont  fréquemment  associées. 

Symptômes.  —  Les  péricardites  donnent  lieu,  chez  l'en- 
fant comme  chez  l'adulte,  à  des  symptômes  fonctionnels  et 
subjectifs,  physiques,  généraux. 
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A.  Symptômes  fonctionnels.  —  Ils  sont  crimportance  très 
variable. 

1**  La  douleur,  quand  elle  est  spontanée,  est  plus  ou  moins 
vive  et  angoissante  ;  elle  siège  dans  la  région  précordiale,  à 
la  région  épigastrique,  irradie  dans  Tépaule  et  le  bras 
gauche,  Plus  souvent,  elle  est  pro?'og«t'<?  par  la  pression  sur  le 
trajet  du  nerf  phrénique  (points  douloureux  de  Guéneau  de 
Mussy).  En  général,  elle  est  légère  ou  fait  défaut. 

'2°  La  dyspnée,  souvent  nulle  ou  peu  marquée,  est  surtout 
intense  quand  un  épanchement  abondant  se  développe  ra- 
pidement ;  elle  peut  aller  jusqu'à  Vortlwpnée. 

3<>  Les  palpitations  sont  rares. 

4°  La  dysphagie  manque  généralement  ;  elle  est  rarement 
importante. 

5'^  Les  troubles  circulatoiresn'attirentrattention  que  dansles 
péricardiles  avec  éijancliement.  Ce  sont  la  stase  dans  les  veines 
j«^«/«ÙT6-,r(edèmeet  la  cyanose  delà  face  dus  à  la  compression 
des  oreillettes;  Y  accélération  du  ponts  jusqu'à  1^20-150,  exception- 
nellement Varylhmie.  Toutefois,  même  avec  une  péricardite 
sèche,  il  n'est  pas  rare  de  constater  de  la  tuméfaction  du  foie. 

<)''  Les  troubles  pulmonaires  consistent  principalement  dans 
la  compression  de  la  liase  du  poumon  gauclie  par  un  épan- 
chement abondant,  qui  donne  lieu  à  un  syndrome  broncho- 
pneamonique  ou  à  un  syndrome  pseudu-jjleuréticjue  (Perret  et 
Devio;  ce  dernier,  presque  spécial  à  l'enfant,  se  distingue  de 
l'épanchement  pleural  par  la  disparition  des  symptômes  dans 
la  position  genu-pectorale  (signe  de  Pins\,  sans  modification 
du  siège  de  la  pointe  du  ctear  (Weillj.  Le  signe  de  Pins  peut 
exister  dans  la  symphyse  cardiaque  avec  très  gros  cœur 
(Marfan,  Hutinel). 

B.  Signes  physiques.  —  1'^  La  péricardite  sèche  donne  lieu 
généralement  à  une  augmentation  légère  de  la  matité  précor- 
diale. Elle  est  caractérisée  par  la  sensation  perçue  àla  main  et 
par  le  bruit  de  frottement.  Ce  frottement  est  superficiel;  il  aug- 
mente dans  l'inclinaison  du  tronc  en  avant;  il  siégea  la  base, 
plus  rarement  à  la  partie  moyenne  ou  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  précordiale,  et  quelquefois  est  généralisé  à 
toute  cette  région.  Généralement  il  est  double,  mésosysto- 
lique  et  mésodiastolique,  quelquefois  simple  et  alors  presque 
toujours  mésosystolique.  Le  bruit  est  doux  ou  rude,  râpeux, 
rappelle  le  froissement  du  papier,  le  bruit  de  râpe,  etc.  ;  il 
ne  se  propage  pas. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  33 
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2"  La  péricardite  avec  épanchement  donne  lieu  à  une  vous- 
sure limitée  de  la  région  précordiale,  plus  fréquente  et  plus 
accentuée  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  à  cause  de  la  mol- 
lesse de  ses  côtes  et  de  l'étroitesse  de  son  thorax;  —  à  Vajfai- 
blissement  et  au  déplacement  en  haut  et  en  dedans  du  choc  pré- 
cordial, qui  remonte  progressivement  vers  le  troisième 
espace; —   à  V augmentation  de  la  matité  précordiale  dans  le 


Fig.  101. —  Matilc  précordiale.  —  Endopéricardite  rhumalismale  (garçon  de 
6  ans).  —  I.  Epanchemenl  péricardique;  léger  souffle  systolique  de  la 
poinle.  —  IL  Epancheraertt  résorbé  (0  jours  après);  souffle  d'insuffisance 
inilrale  net. 


sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical  (fig.  101),  qui  se  fait 
de  jour  en  jour;  —  à  Véloignement  des  bruits  normaux,  à  la 
disparition  du  bruit  de  frottement,  SiU  déplacement  du  maximum 
du  premier  bruit  mitral,  situé  plus  ou  moins  notablement  au- 
dessus  et  en  dedans  de  l'angle  gauche  delà  matité  précordiale. 

C.  Symptômes  généraux.  —  Ils  varient  avec  les  formes 
cliniques. 

Formes  cliniques.  —  En  dehors  des  formes  anatomiques 
qui  constituent  les  péricardites  sèches,  les  péricardites  avec 
épanchement  séro-fibrineux,  purulent,  hémorragique,  il  y  a 
des  formes  latentes,  surtout  fréquentes  chez  le  jeune  en- 
fant, et  des  formes  étiologiques. 

La  péricardite  rhumatismale  est  généralement  sèche,  par- 
tielle, latente,  et  n'est  décelée  que  par  l'auscultation;  le  plus 
souvent,  le  frottement  s'atténue  et  disparaît  au  bout  de  quel- 
ques jours.  Quand  il  se  produit  un  épanchement,  il  se  déve- 
loppe et  se  résorbe   rapidement  ;  il  est  séro-fibrineux.  La 
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péricardite  s'accompagne  souvent  d'endocardite  et  parfois  de 
myocardite.  Si  elle  se  développe  au  cours  d*une  cardiopathie 
chronique,  elle  peut  occasionner  une  dilatation  notable  du 
cœur  avec  stase  hépatique  (fîg.  lOoj. 

Lsi  péricardite  choréiqiie,  généralement  sèche,  peut  présenter 
les  mêmes  caractères  que  les  péricardites  rhumatismales. 

La  péricardite  de  la  scarlatine  est  généralement  sèche  ou 
accompagnée  d'un  épanchement  séro-fîbrineux  peu  abondant  ; 
rarement  elle  est  purulente. 

La  péricardite  tuberculeuse  sèche  ou  avec  épanchement  a  un 
début  insidieux,  rarement  aigu  ;  elle  peut  rester  latente, 
même  avec  un  grand  épanchemenf,  et  cette  latence  doit 
faire  penser  a  la  tuberculose  (U.  Roger).  Il  en  est  ainsi,  que 
Tépanchement  soit  séro-fibrineux,  purulent  ou  hémorragique. 

Les  péricardites  purulentes  à  pneumocoques,  à  streptoco- 
ques, etc.,  donnent  lieu  à  une  fièvre  })lus  ou  moins  vive,  qui 
relève  souvent  des  autres  localisations  infectieuses.  La  péri^ 
cardite  à  pneuinocociaes,  qui  survient  au  cours  d'une  pneu- 
monie ou  d'une  broncho-pneumonie,  reste  souvent  mé- 
connue, car  elle  ne  détermine  pas  de  signes  physiques  ;  on 
peut  constater  les  points  douloureux  du  phrénique,  et  il  faut 
y  penser  s'il  existe  de  la  faiblesse  du  pouls,  de  la  cyanose, 
de  la  tendance  aux  lipothymies.  La  péricardite  à  streptocoques, 
produisant  un  épanchement  assez  abondant,  est  plus  facile 
à  reconnaître. 

Évolution.  Pronostic.  —  L'évolution  et  le  pronostic  des 
péricardites  aiguës  dépendent  de  leur  cause,  des  lésions  du 
péricarde  et  des  lésions  associées. 

Les  péricardites  rhumatismales  et  choréiques,  sèches  ou 
avec  épanchement,  ne  tardent  généralement  pas  à  s'amé- 
liorer. Mais  l'avenir  doit  toujours  être  réservé,  car  Tinflam- 
mation  passe  souvent  à  l'état  chronique  et  peut  aboutir  à  la 
symphyse  cardiaque.  Dans  environ  6  p.  100  des  cas  fCadet 
de  Gassicourt),  au  lieu  de  3-4  p.  100  des  cas  chez  l'adulte,  la 
péricardite  rhumatismale  se  termine  par  la  mort  ;  celle-ci  est 
due  à  des  lésions  complexes  du  péricarde,  de  l'endocarde, 
du  myocarde,  à  une  pancardite. 

La  péricardite  scarlatineuse  sèche  ou  séro-fibrineuse  est 
le  plus  souvent  bénigne  et  paraît  guérir  sans  laisser  de 
traces. 

La  péricardite  tuberculeuse  tantôt  amène  la  mort  en  4  ou 
6  semaines,  tantôt  passe  à  l'état  subaigu  ou  chronique. 
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Les  péricardites  purulentes  abandonnées  à  elles-mêmes 
se  terminent  souvent  par  une  mort  rapide  ou  brusque.  La 
péricardite  à  pneumocoques  est  une  des  causes  de  mort 
dans  la  pneumonie. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnostic  de  péricardite  se  fait  par 
la  constatation  des  signes  physiques;  les  symptômes  généraux 
et  fonctionnels  n'ont  pas  de  valeur  patliognomonique. 

Les  frottements  ne  sont  pas  confondus  avec  les  bruits  de 
souffles  organiques  ou  inorganiques.  Ils  sont  superficiels, 
s'accentuent  par  l'inclinaison  du  tronc  en  avant,  restent  lixes 
et  ne  se  propagent  pas. 

L'augmentation  de  la  matité  précordiale  due  à  un  épanche- 
ment  est  différenciée  de  celle  due  à  la  dilatation  ou  à  Vhyper- 
trophie  du  cœur  par  les  symptômes  associés. 

Les  symptômes  pseudo -pleurétiques  sont  diagnostiqués  par 
les  signes  indiqués  plus  haut  (p.  513)  ;  il  faut  en  outre  prati- 
quer la  ponction  exploratrice  de  la  plèvre.  L'examen  radios- 
ropique  peut  être  utilisé. 

2"  Le  diagnostic  de  la  nature  de  ï épanchement  et  le  dia- 
gnostic étiologique  se  font  d'après  les  caractères  de  la  péri- 
cardite et  les  notions  étiologiques. 

Traitement.  —  A  Ja  période  aiguë,  on  applique  sur  la  ré- 
gion précordiale  des  ventouses  sèches  ou  scarifiées,  et  mieux 
une  vessie  de  glace;  on  donne  un  p«r^a/i/ (calomel,  sulfate  de 
soude,  etc.),  on  institue  la  médication  de  la  maladie  causale,  si 
elle  existe  (salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu);  on  prescrit  le  régime  lacté  et  le  repos  absolu.  Si  le  cœur 
faiblit,  on  a  recours  aux  stimulants  cardiaques  Jacéidiie  d'am- 
moniaque, sulfate  de  strychnine,  huile  camphrée,  éther  en 
injections  hypodermiques,  digitale  au  besoin). 

Si  V épanchement  apparaît,  on  peut  employer  les  diurétiques 
(lactose,  théobromine,  etc.).  On  intervient  en  outre  d'une 
façon  variable  suivant  les  cas.  Dans  la  péricardite  séro-fibri- 
neuse,  si  le  liquide  devient  abondant  et  dangereux  de  ce  fait, 
on  pratique  la  paracentèse  ;  pour  les  raisons  exposées  plus 
haut,  elle  n'est  guère  indiquée  que  dans  la  péricardite  tu- 
berculeuse, tandis  qu'elle  Test  exceptionnellement  dans  la 
péricardite  rhumatismale.  Dans  la  péricardite  purulente,  on 
pratique  la  paracentèse  ou  mieux  Vincision  large;  dans  quel- 
ques cas  l'enfant  a  guéri. 

Quand  la  péricardite  tend  à  devenir  chronique,  on  conseille 
la  révulsion  répétée  (teinture  d'iode,  coton  iodé),  Viodure  de 
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potassium,  s'il  ne  s'agit  pas  de  tuberculose,  et  Vhij<iiène  géné- 
rale des  cardiaques. 


V.  —  Péricardites  chroniques  et  symphyses 
du  péricarde. 

Les  péricardites  chroniques  tiennent  une  place  importante 
dans  la  pathologie  de  l'enfant.  La  symphyse  du  péricarde, 
qui  est  leur  aboutissant,  est  fréquente  et  c'est  chez  lui  que 
son  histoire  est  la  plus  intéressante.  Potain  disait  qu'on  ob- 
serve cette  dernière  surtout  de  15  à  20  ans  ;  il  est  certain  que 
dans  ces  cas  elle  a  débuté  pendant  l'enfance. 

Etiologie.  —  Bien  qu'on  ait  rencontré  des  symphyses  car- 
diaques chez  les  nouveau-nés,  les  péricardites  chroniques  et 
les  symphyses  ne  s'observent  guère  avec  une  certaine  fré- 
quence qu'à  partir  de  8  ou  10  ans.  Leurs  causes  sont,  en 
effet,  le  rhumatisme,  la  chorée  et  la  tuberculose. 

Les  péricardites  rhumatismales  et  choréiques  passent  fré- 
quemment à  l'état  chronique;  les  atteintes  successives  du 
péricarde  à  chaque  reprise  du  rhumatisme  ou  de  la  chorée 
viennent  aggraver  le  processus. 

La  péricardite  chronique  tuberculeuse  est  plus  fréquente 
que  la  péricardite  aiguë.  La  tuberculose  cause  "20  p.  100  des 
symphyses  dans  l'enfance  ( Weill;.  La  tuberculose  du  péii- 
carde  est  généralement  cliniquement  primitive.  Mais  on 
trouve,  dans  le  tiers  des  autopsies  des  enfants  tuberculeux, 
une  péricardite  tuberculeuse  latente  (Chappé). 

C'est  de  la  tuberculose  que  relèvent  les  faits  de  symphyses 
multiples  des  séreuses,  attribués  autrefois  à  une  diathèse  Ji- 
breuse  de  nature  indéterminée  (Hutinel,  Weill). 

A  côté  des  causes  précédentes,  il  faut  réserver  une  place, 
encore  mal  précisée,  à  Vhérédo-syphilis. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  péricardites  chroniciues  avec 
épanchement  sont  rares  ;  elles  sont  dues  au  bacille  de  Koch 
et  présentent  les  lésions  décrites  plus  haut  (p.  511). 

Presque  toujours,  il  s'agit  d'une  péricardite  sèche,  avec 
symphyse  partielle  ou  généralisée  (fîg.  102).  Tantôt  les  feuillets 
du  péricarde  sont  épaissis,  recouverts  d'une  membrane  plus 
ou  moins  fixe  et  adhérente,  réunis  par  des  brides  ou  des  ad- 
hérences d'étendue  variable,  faciles  à  rompre  ou  résistantes. 
Tantôt  la  cavité  péricardique  est  presque  complètement  sup- 
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primée  ;  le  cœur  est  entouré  soit  par  une  coque  d'épaisseur 
variable,  plus  ou  moins  résistante,  dure,  fibreuse,  soit  par 
une  sorte  de  tissu  spongieux  constitué  ])ar  des  lames  con- 
jonctives courtes,  délimitant  des  logettes  remplies  de  liquide 
séreux  ou  louche. 

Dans  la  symphyse   tuberculeuse,  il  existe  des  granulations 
tuberculeuses,  des  tubercules  crus  ou  caséeux,  des  logettes 

remplies  de  liqiiide  lou- 
che ou  puriforme,  ou  de 
matière  caséeuse. 

Histologiquement  la  co- 
que est  formée,  en  par- 
tant du  myocarde  :  l '^  par 
une  couche  de  cellules 
adipeuses-*  2°  par  une 
couche  de  tissu  fibreux 
plus  ou  moins  dense,  au 
milieu  de  laquelle  exis- 
tent des  fentes  ou  des  lo- 
gettes recouvertes  d'un 
endothélium. 
"  La  médiastinite  chro 
nique  est  la  règle.  On 
trouve  des  adhérences 
entre  le  péricarde  d'une 
part,  la  paroi  sterno- 
costale,  les  plèvres,  la  co- 
lonne vertébrale  d'autre 
part.  Dans  les  cas  extrêmes,  les  organes  du  médiastin  sont 
englobés  dans  un  tissu  fibreux  épais  et  dense^  qui  les  com- 
prime ou  les  déforme.  Dans  la  symphyse  tuberculeuse,  les 
yanglions  péritrachéo-bronchiques  sont  gros  et  présentent  des 
lésions  spécifiques  plus  ou  moins  avancées. 

Presque  toujours,  il  y  a  de  la  symphyse  pleurale  simple  ou 
double. 

Le  cœur  se  présente  de  façon  différente  suivant  la  cause 
de  la  symphyse. 

Dans  les  symphyses  rhumatismales,  il  est  généralement 
très  gros,  hypertrophié  et  dilaté  ;  c'est  à  elles  qu'appartien- 
nent les  très  gros  cœurs  d'enfants.  11  présente  souvent  des 
lésions  orificieUes  dues  à  l'endocttrdite  rhumatismale,  parfois 
des  insuffisances  fonctionnelles  aortiques,  mitrales  ou  tricus- 


Fig.  102.  —  Péricardite  rhumatismale 
chronique  ;  début  de  symphyse. 
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pidiennes,  liées  à  la  dilatation  des  cavités.  Ces  cœurs  énormes 
sont  la  conséquence  des  troubles  mécaniques  de  la  circulation 
dus  aux  lésions  des  orifices  et  du  péricarde,  des  dilatations 
cardiaques  observées  pendant  les  poussées  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  de  la  myocardite  interstitielle  assez  souvent 
constatée. 

Dans  les  symphyses  tuberculeuses,  le  cœur  'a  en  général 
un  volume  sensiblement  normal  ou  même  est  atrophié  pour 
des  raisDns  inverses  ;  par  suite  de  l'évolution  insidieuse  de 
l'inflammation,  la  symphyse  enserre  le  cœur  sans  qu'il  ait 
occasion  de  se  dilater.  Rarement  il  est  très  gros  et  il  existe  des 
lésions  valvulaires  dues  à  l'endocardite  tuberculeuse  ou  des 
insuffisances  fonctionnelles  de  la  tricuspide  et  même  de  la  mi- 
trale.  On  peut  trouver  des  tubercules  du  myocarde. 

Les  poumons,  les  reins,  le  foie  présentent  des  lésions 
asystoliques.  Le  foie  est  toujours  hypertrophié  et  d'une 
façon  précoce  :  il  y  a  généralement  de  la  péri-hépatite  ;  il  est 
congestionné  ou  sclérosé  (p.  303)  ;  dans  la  symphyse  tubercu- 
leuse, il  contient  parfois  des  lésions  spécifiques  (foie  cardio- 
tuberculeux d'Hutinel  (p.  "303). 

Dans  la  symphyse  syphilitique,  les  lésions  du  foie  et  la  péri- 
hépatite  paraissent  être  les  premières  en  date  (Hutinel). 

Dans  la  symphyse  tuberculeuse,  il  y  a  souvent  de  la  tubercu- 
lose du  péritoine,  des  poumons  et  d'autres  organes  et  une 
granulie  qui  a  évolué  dans  les  dernières  phases  de  la  maladie. 

Symptômes.  —  Les  péricardites  chroniques  et  les  sym- 
physes cardiaques,  même  étendues,  peuvent  rester  Intentes. 
En  général,  quand  les  lésions  atteignent  une  certaine  impor- 
tance, elles  se  révèlent  par  des  symptômes  généraux  et  fonc- 
tionnels et  par  des  signes  physiques;  ces  derniers  ont  seuls  une 
valeur  sémiologique. 

1*^  Symptômes  généraux  et  fonctionnels.  —  La  fièvre  est 
fréquente;  elle  est  très  variable  dans  son  intensité  et  dans  sa 
courbe. 

L'état  général  est  médiocre  ou  mauvais.  L'enfant,  qui  d'ail- 
leurs s'alimente  mal,  maigrit  et  même  se  cachectise.  Sa 
croissance  est  troublée  ;  sa  puberté  est  retardée  ;  il  restera 
un  infantile. 

Il  se  produit  de  la  dyspnée  d'effort  qui,  tôt  ou  tard,  impose 
une  immobilité  presque  complète,  puis  une  dyspnée  continue, 
qui  nécessite  l'usage   des  oreillers.   Il  y  a  parfois  des  crise 
d'oppression  et  de  palpitations,  des  douleurs  prérordiales. 
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Les  urines  sont  peu  abondantes. 

2"  Signes  physiques.  —  Les  péricardites  chroniques  sèches 
ou  avec  épanchement  donnent  lieu  aux  mêmes  signes  que 
les  péricardites  aiguës.  Je  ne  décris  donc  que  ceux  des  sym- 
physes. 

A  l'examen  du  malade  on  constate  des  symptômes  com- 
plexes. Les  uns  sont  dus  au  mauvais  fonctionnement  du 
cœur,  à  Vasystolie,  les  autres  traduisent  l'existence  de  la  péri- 
cardite  chronique  et  de  la  symphyse. 

L'enfant  a  de  la  cyanose,  de  Vaccèlération  des  mouvements  res- 
piratoires soit  à  l'occasion  d'un  effort,  soit  d'une  façon  per- 
manente, des  œdèmes,  généralement  peu  importants,  localisés 
aux  extrémités  ou  aux  bourses,  rarement  généralisés,  de  la 
congestion  œdémateuse  des  bases  pulmonaires,  de  la  broncldte 
et  même  un  épanchement  pleural.  Mais  surtout  il  a  un /oie  hy- 
pertrophié et  souvent  de  l'ascite.  C'est  une  asystolie  à  forme 
hépatique  (p.  303.) 

La  région  précordiale  est  le  siège  d'une  voussure,  surtout 
marquée  au  niveau  des  3^,  4%  5«  côtes  gauches,  quand  le  cœur 
est  augmenté  de  volume;  sinon  celle-ci  fait  défaut.  Souvent, 
il  existe  une  rétraction  de  la  paroi,  généralement  localisée 
dans  la  région  de  la  pointe,  due  aux  adhérences  fixant  le  pé- 
ricarde à  la  paroi  thoracique.  On  remarque,  avec  une  fré- 
quence variable  :  le  retrait  systolique  de  la  paroi  dans  la  région 
sterno-costale  inférieure  et  l'épigastre  ;  des  soulèvements  et 
des  dépressions  en  rapport  avec  les  battements  du  cœur, 
provoquant  des  mouvements  de  bascule  ou  de  roulis,  des  mouve- 
ments de  reptation  (Jaccoud);  Vabsence  de  soulèvement  du  sternum 
pendant  l'inspiration  (Wenckebach). 

On  constate  soit  V  augmentation  de  la  grande  matité  pré  cordiale 
et  celle  de  la  petite  matité,  quand  le  cœur  est  gros,  soit  une 
matité  normale  ou  même  petite.  La  pointe  du  cœur  vesle  fixe 
dans  les  changements  de  position  du  malade.  La  radioscopie 
confirme  ces  symptômes. 

On  peut  entendre,  à  l'auscultation,  des  soufjles  orificiels,  des 
frottements  péricar  cliques,  \q  rythme  fœtal  (Hutinel),  un  dédouble- 
ment constant  du  second  bruit  (Potain),  un  bruit  de  galop. 

Les  veines  du  cou  sont  dilatées  ;  elles  s'affaissent  pendant  la 
diastole  ventriculaire,  se  tuméfient  pendant  l'inspiration.  La 
constatation  de  ces  phénomènes  est  souvent  difficile  chez 
lenfant. 

Le  pouls  radial  est  petit.  On  constale  parfois  le  pouls  para- 
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doxal,  qui  est  sOi-tout  sous  la  dépendance  de  la  gêne  respi- 
ratoire (Vaquez). 

Vabsence  du  soulèvement  présystolique  sur  les  cardiogrammes 
(Pezzi)  est  inconstante  et  variable. 

Évolution.  Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  et  l'évo- 
lution sont  notablement  différents  dans  les  symphyses  rhu- 
matismales et  les  symphyses  tuberculeuses. 

1  "  Symphyse  rhumatismale.   —   Elle    succède   directement 
à  une  ou  plusieurs  atteintes  de  péricardite  aiguë  ou  ne  se 
révèle   qu'après    un 
intervalle  'plus    ou  "T~ 

moins  long.  Elle  est 
rarement  latente  chez 
l'enfant.  Générale- 
ment elle  est  asso- 
ciée à  des  lésions 
orificielles  et  s'ac- 
compagne d'une 
augmentation  de  vo- 
lume plus  ou.  moins 
considérable  du 
cœur(fig.  103).  Vasy- 
stolie  est  générale- 
ment précoce  ;  elle 
est  progressive  ou 
procède  par  pous- 
sées; mais  généra- 
lement elle  est  dé- 
finitive ;  elle  revêt  le 
type  hépatique.  Cette  symphyse  aboutit  à  la  mort  en  quelques 
mois  ou  en  quelques  années  ;  la  mort  survient  du  fait  de 
l'asystolie,  ou  bien  se  produit  brusquement  par  syncope. 

Dans  certains  cas,  c'est  l'asystolie  hépatique  qui  est  le  phé- 
nomène initial  et  le  malade  se  présente  à  première  vue  plus 
comme  un  hépatique  que  comme  un  cardiaque  (p.  303). 

"2°  Symphyse  tuberculeuse.  —  Elle  est  généralement  chro- 
nique d^emblée  et  se  développe  insidieusement. 

Souvent,  à  la  suite  d'une  pleurésie,  dont  l'évolution  se 
prolonge  et  aboutit  à  la  formation  d'une  symphyse  pleurale, 
mais  aussi  sans  affection  antérieure  nettement  caractérisée, 
l'enfant  maigrit,  pâlit,  a  de  la  fièvre  ;  il  devient  dyspnéique 
et  se  cyanose  facilement.  Puis  apparaissent  de  Tascite  et  les 


Fig.  103  —  Matilé  précordiale.—  Maladie  mitrale 
et  péricardite  chronique  d'origine  rhumatismale 
(garçon  de  9  ans  1/2). 
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symptômes  d'une  affection  hépatique,  qui  fixent  Tattention. 
C'est  en  effet  la /orme  hépatique  qui  est  la  plus  habituelle 
(Hutinel).  Sa  description  a  déjà  été  faite  (p.  305)! 

Dans  cette  variété,  le  cœur  a  généralement  un  volume  normal 
ou  peu  augmenté  ;  on  peut  même  assister  à  son  atrophie  pro- 
gressive (fig.  104)  ;  sa  pointe  est  immobile. 

L'évolution  est  plus  ou  moins  rapide. 

Peu  à  peu  le  malade  se  cachectise  ;  la  mort  survient  en  un, 
2  ou  3  ans  parasystolie  ou  par  suite  des  progrès  de  la  tuber- 


Fig.  104.  —  Matité  précordiale.  —  Symphyse  péricardique  tuberculeuse 
(fille  de  8  ans).  -  I.  Le  3  janvier  1908;  If.  Le  22  août  1908. 


culose  des  autres  organes  ou  par  granulie.  Cependant  l'affec- 
tion est  compatible  avec  une  longue  survie. 

3*'  La  péricardite  chronique  tuberculeuse  est  généralement 
latente  quand  elle  est  sèche;  sinon  elle  donne  lieu  aux 
symptômes  d'un  grand  épanchement.  Il  se  développe  à  la  suite 
de  phénomènes  aigus  ou  de  façon  insidieuse.  Le  liquide  est 
séro-fibrineux,  purulent  ou  hémorragique. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  symphyse  cardiaque  est 
sérieux  chez  l'enfant.  C'est  son  existence  qui  fait  la  gravité 
des  affections  mitrales,  vis-à-vis  desquelles  le  cœur  présente 
souvent  une  grande  tolérance. 

Diagnostic.  —  1°  Le  diagnostique  de  symphyse  péricardite 
est  toujours  difficile  ;  il  n'est  pas  rare  d'admettre  son  exis- 
tence et  de  ne  pas  la  retrouver  à  l'autopsie,  ou  inversement 
de  la  méconnaître  alors  qu'elle  existe  réellement. 

Il  n'y  a  pas  de  symptôme  vraiment  pathognomonique.  Les 
signes  physiques  observés  dans  les  symphyses  peuvent  se 
rencontrer  en  l'absence  de  toute  adhérence.  Ont  une  certaine 
valeur  :  l'association  d'un  gros  coeur  et  d'un  gros  foie  (Po- 
tain,  Merklen),  Yimmobilité  de  la  pointe  quand  le  cœur  n'est 
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pas  très  gros  (Potain),  le  pouls  paradoxal  quand  on  a  éliminé 
toutes  les  causes  de  gêne  respiratoire. 

Une  asysiolie  progressive  à  forme  hépatique  doit  faire  penser 
à  la  symphyse.  Mais  elle  peut  reconnaître  d'autres  causes: 
lésion  des  orifices  du  cœur  et  myocardite,  adénopathies  volu- 
mineuses du  médiastin  ou  médiasiinite  chronique. 

Vhépatomégalie  asystolique  peut  être  confondue  avec  une 
cirrhose  hépatique,  un  kyste  hydatique  du  foie,  l'asci/e  attribuée  à 
une  péritonite  tuberculeuse  (p.  30G). 

2°  Le  diagnostic  étialogique  est  à  faire  entre  le  rhumatisme  et 
la  tuberculose,  daprès  les  caractères  différentiels  déjà  cités. 
Parfois  il  faut  penser  à  la  syphilis. 

Traitement.  —  On  se  conforme  aux  règles  générales  du 
traitement  des  maladies  du  cœur  :  exercice  modéré  n'allant 
pas  jusqu'à  la  fatigue,  alimentation  convenable,  etc. 

A  la  phase  asystolique,  on  prescrit  un  régime  approprié,  on 
donne  la  digitale  avec  précaution,  la  caféine,  le  strophantus, 
la  théobromine. 

Le  traitement  chirurgical  (cardiolyse  ou  résection  des  carti- 
lages costaux  suivant  le  procédé  de  Brauer)  peut  être  tenté. 
Il  a  donné  quelques  résultats  favorables  ;  mais  l'importance 
de  la  médiastinite  en  restreint  forcément  les  indications  et  le 
bénéfice. 


\L  —  Endocardites  aiguës. 

Les  endocardites  aiguës,  rares  chez  le  tout  jeune  enfant, 
deviennent  fréquentes  à  partir  de  5  ou  6  ans,  moment  où  ap- 
paraît le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Cette  fréquence  per- 
siste chez  les  adolescents  et  même  les  adultes  jeunes. 

Elles  sont  de  nature  infectieuse.  Suivant  leurs  caractères 
cliniques  et  leurs  lésions,  on  distingue  des  endocardites  sim- 
ples, infectieuses  atténuées  et  des  endocardites  malignes,  ulcé- 
reuses et  végétantes,  infectantes. 

Étiologie.  —  L'endocardite  aiguë  simple  peut  être  primi- 
tive, idiopathique  ;  il  s'agit  presque  toujours  en  pareil  cas 
de  rhumatisme  fruste,  passé  inaperçu,- ou  encore  d'enfants 
porteurs  de  végétations  adénoïdes  infectées  (Gallois). 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle  est  secondaire  à  des 
maladies  infectieuses. 

Le   rhumatisme    articulaire   aigu    en  est  la    cause  la  plus 
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fréquente.  Il  détermine  50  p.  100  des  endocardites,  d'après 
la  statistique  de  Weill.  Il  s'accompagne  d'endocardite  dans 
60,  80  et  même  90  p.  100  des  cas,  suivant  les  statistiques, 
beaucoup  plus  souvent  donc  que  chez  l'adulte,  dont  l'endo- 
carde n'est  atteint  que  dans  25  p.  100  des  cas(Jaccoud).  Cette 
endocardite  apparaît  non  seulement  dans  les  formes  aiguës 
généralisées,  comme  l'a  précisé  Bouillaud,  mais  même  dans 
les  formes  subaigaës  partielles,  dans  les  formes  frustes;  elle  n'est 
pas  rare  dans  le  rhumatisme  localisé  aux  articulations  des 
vertèbres  cervicales,  qui  se  traduisent  par  un  simple  torticolis; 
sous  ce  rapport  la  loi  de  Bouillaud  n'est  pas  exacte  chez  l'en- 
fant Pendant  la  guerre,  j'ai  fait  des  constatations  analogues 
chez  les  jeunes  soldats  :  le  rhumatisme  cervico-sciatique  se  com- 
plique d'endocardite  dans  40  p.  100  des  cas  de  19  à  22  ans, 
dans  25  p.  100  des  cas  de  23  à  30  ans.  Quand  le  rhumatisme 
donne  lieu  aux  nodosités  sous-cutanées  ou  nodules  de  Meynet 
l'endocardite  est  presque  constante  (26  fois  sur  27,  Barlow  et 
Warner). 

La  chorée  se  retrouve  à  l'origine  de  15  p.  100  des  endocar- 
dites (Weill).  Elle  se  complique  en  effet  très  fréquemment 
d'endocardite  (G.  Sée,  H.  Roger,  OUivier,  etc.),  dans  42  p.  100. 
des  cas  (Hutinel  et  Babonneix)  ;  dans  les  cas  de  chorée  net- 
tement rhumatismale,  cette  complication  s'observe  même 
plus  souvent  que  dans  les  cas  de  rhumatisme  simple  sans 
chorée.  Le  fait  d'ailleurs  que  l'enfant  n'ait  pas  souffert  de 
rhumatisme  au  moment  où  débute  la  chorée  n'exclut  pas  sa 
nature  rhumatismale. 

La  scarlatine  cause  4,6  p.  100  des  endocardites  (Weill), 
Considérée  autrefois  comme  très  commune,  avant  que  l'on 
connût  les  souffles  extra-cardiaques  [Bouchut  (1884),  sur 
13  scarlatines  trouvait  13  endocardites  mitrales  et  3  endo- 
cardites aortiques],  elle  est  en  réalité  assez  rare.  J'en  ai  pu- 
blié 2  cas  observés  chez  des  enfants  de  6  à  12  ans  (1910)  et 
observé  plusieurs  chez  les  soldats.  Elle  coïncide  générale- 
ment avec  du  rhumatisme  scarlatin  avéré  ou  fruste.  Il  s'agit 
parfois  d'endocardite  maligne,  due  à  une  infection  secon- 
daire. 

La  rougeole  intervient  rarement,  puisqu'elle  ne  cause  que 
2,7  p.  100  des  endocardites  (Weill);  niée  par  Parrot,  l'endo- 
cardite morbilleuse  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

La  variole  est  une  cause  encore  plus  exceptionnelle. 

La  diphtérie,  à  rencontre  de  l'opinion  émise  par   Bouchut 
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et  LabadiG-Lagrave,  ne  détermine  pas  d'endocardite  (Parrot, 
Homolle,  efb.).  Cependant  Marfan,  Deguy  et  B.  Weill  (lOO'^) 
ont  trouvé  assez  souvent  à  lautopsie  des  angines  malignes 
de  l'endocardite  pariétale  ou  apexienne  (p.  100). 

La  pneumonie  et  les  broncho-pneumonies,  la  fièvre  typhoïde 
[Stepowski  (1908)  en  a  réuni  1()  observations  chez  l'enfant 
donl  8  recueillies  chez  des  sujets  de  13  à  15  ans],  Vérysipèle, 
les  oreillons,  la  blennorrhagie  (conjonctivite,  vulvo-vaginite), 
ïérythème  noueux,  les  ostéomyélites,  les  périostiies  phlegmo- 
neuses,  etc.,  ne  se  compliquent  que  très  rarement  d'endocar- 
dite. 

La  fièvre  récurrente  la  cause  assez  souvent  [3  fois  sur  iO  à 
Saint-Pétersbourg  (Unterbergen]. 

Le  rôle  de  la  tuberculose  est  à  Fétude.  11  existe  une  endo- 
cardite végétante,  plus  fréquente  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte, 
et  une  endocardite  simple,  d'apparence  banale.  Elles  sont 
dues  au  bacille  de  Koch,  décelé  dans  le  sang  circulant  ou 
par  rinoculation  des  valvules  au  cobaye  (Braillon  et  Jousset, 
Barbier,  Landouzy  et  Gougerot,  Nobécourt  et  Darré).  Elle 
s'accompagne  de  pleurésie  et  de  manifestations  articulaires 
rhumatismales.  A  l'autopsie  des  tuberculeux  cavitaires,  on 
rencontre  i)ari'ois  des  endocardites  dues  à  des  infections  secon- 
daires. 

Chez  les  nourrissons,  l'endocardite  peut  être  due  à  l'eczéma, 
à  une  stomatite,  à  une  rhino-j)haryngite,  à  une  affection 
gastro-intestinale,  à  une  ostéomyélite  (Lemppi. 

Causes  prédisposantes  ou  occasionnelles.  —  Le  plus  sou- 
vent l'endocardite  apparaît  sans  raison  apparente  au  cours  de 
l'infection  déterminante.  Parfois  interviennent  une  prédispo- 
sition familiale,  le  surmenage  physique  ou  intellectuel,  une 
croissance  trop  rapide.  Les  cardiopathies  congénitales,  les  lésions 
chroniques  de  Vendocarde  prédisposent  à  la  greffe  micro- 
bienne. 

Bactériologie.  —  Dans  les  maladies  que  je  viens  de  passer 
en  revue,  l'endocardite  peut  être  due  soit"  à  Vagent  de  la  ma- 
ladie elle-même,  soit  aux  agents  d'infection  secondaire.  Dans  le 
rhumatisme,  on  a  trouvé  parfois  le  bacille  d'Achalme,  le  di- 
plocoque  de  Triboulet-Coyon.  Dans  les  autres  affections,  on 
peut  rencontrer  le  bacille  dEberth,  le  pneumocoque,  le  go- 
nocoque, le  bacille  de  Koch,  le  staphylocoque,  le  strepto- 
coque, le  colibacille,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  diffèrent  suivant 
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qu^il  s'agit  d'une  endocardite  simple  ou  d'une  endocq/'dite  ulcéro- 
vrègélante. 

l'^  Endocardite  simple.  —  L*endocardite  simple,  dont  le 
type  est  l'endocardite  rhumatismale,  est  surtout  une  cardi- 
valvulite.  Sa  localisation  habituelle  est  la  valvule  mitrale 
(62  p.  100  des  cas  environ,  d'après  les  statistiques  réunies  de 
Steffen,  von  Dusch,  Hochsinger,  Weill)  ;  assez  souvent  elle 
siège  à  la  fois  sur  les  valvules  mitrales  et  aortiques  ;  beau- 
coup plus  rarement  elle  se  limite  à  ces  dernières. 

Elle  est  caractérisée  par  des  lésions  exsudatives  et  proliféra- 
tives  granuleuses,  La  valvule  est  légèrement  tuméfiée  et  vas- 
cularisée  au  voisinage  du  bord  libre-.  Sur  la  face  supérieure 
des  valvules  mitrales,  sur  la  face  inférieure  des  'sigmoïdes 
aortiques,  sont  des  granulations  rougeâtres,  d'abord  molles, 
translucides,  puis  plus  fermes  et  plus  opaques,  formées  de 
fibrine  et  de  cellules  embryonnaires.  Ces  granulations  subis- 
sent ultérieurement  la  dégénérescence  granulo-graisseuse 
et  se  résorbent,  ou  bien  une  transformation  fibreuse,  qui 
aboutit  à  l'état  chronique  et  à  la  création  d'insuffisances  et 
de  rétrécissements  valvulaires. 

Souvent  il  existe  de  la  péricardite  (p.  ."ill)  et  de  la  myocar- 
dite. 

Une  erreur  à  éviter  dans  la  première  enfance  c'est  de 
prendre  pour  des  végétations  d'endocardite  les  petites  no- 
dosités miliaires,  restes  des  bourrelets  vasculaires,  qui  siè- 
gent au  niveau  du  bord  libre  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires  (hémato-nodules). 

L'endocardite  pariétale  siège  dans  les  oreillettes  ou  dans  les 
ventricules.  Elle  accompagne  l'endocardite  valvulaire  ou  est 
isolée. 

2°  Endocardite  ulcéreuse  et  végétale.  —  Les  lésions  siègent 
sur  les  valvules  mitrales  ou  aortiques  et  assez  souvent  sur 
la  tricuspide  ou  les  sigmoïdes  pulmonaires.  Elles  consistent 
en  végétations  volumineuses,  polypiformes,  molles,  friables, 
qui  se  nécrosent  et  font  place  à  des  ulcérations  {forme  végé- 
tante et  ulcéreuse).  Plus  rarement  l'endocarde  se  nécrose  et 
s'ulcère  d'emblée  (forme  nécrotique). 

Les  végétations  se  détachent  et  déterminent  des  embolies 
qui  se  disséminent  dans  les  viscères  et  y  réalisent  des  foyers 
septiques  (endocardite  infectante).  On  a  vu  se  produire  ainsi 
un  anévrysme  d'une  artère  cérébrale. 

Symptômes.  —  1°  Endocardite  simple.  —  C'est  la  plus  fré- 
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quente.  Elle  est  caractérisée  par  le  peu  d'intensité  des  phé- 
nomènes généraux  et  des  troubles  fonctionnels,  parla  valeur 
diagnostique  des  signes  d'auscultation.  Elle  passe  inaperçue 
si  on  n'examine  pas  systématiquement  le  cœur.  La  descrip- 
tion la  plus  typique  est  celle  des  endocardites  rhumatismales 
ou  choréiques. 

Les  symptômes  fonctionnels  et  subjectifs  sont  nuls  ou 
peu  marqués;  il  est  rare  de  noter  des  palpitations,  de  la 
dyspnée,  de  l'accélération  du  cœur  en  dehors  de  celle  liée  à 
l'état  fébrile. 

Les  symptômes  généraux  sont  en  rapport  avec  l'affection 
causale.  Si  celle-ci  est  accompagnée  de  fièvre,  la  courbe 
thermique  n'est  guère  modifiée;  si  elle  est  apyrétique,  le 
début  de  l'endocardite  peut  être  marqué  par  un  léger  mou- 
vement fébrile,  qui  manque  d'ailleurs  souvent. 

Les  signes  physiques  permettent  seuls  de  reconnaître 
l'endocardite  ;  ils  n'existent  que  quand  celle-ci  atteint  les 
valvules;  aussi  l'eudocardite  pariétale  passe  inaperçue. 

L'inspection  et  la  palpation  de  la  région  précordiale  ne 
donnent  guère  de  renseignements. 

La  percussion  décèle  assez  souvent  VaiKjmentalion  de  la  ma- 
lité  préoordiale,  due  à  une  dilatation  aiguë  du  cœur;  elle  est 
parfois  assez  marquée  :  il  s'agit  d'un  syndrome  myocardiiiqae 
aliénué. 

L'auscultation  fait  percevoir,  comme  premier  symptôme  de 
l'endocardile  aiguë,  Y  assourdissement  du  claquement  valvulaire 
(Bouillaud,  Piorry,  Potain),  généralement  du  premier  bruit 
mitral,  plus  rarement  du  second  bruit  à  la  base.  Au-dessous 
de  5  ans,  cette  modification  du  timbre  est  difficile  à  perce- 
voir; ce  n'est  guère  qu'après  cet  âge  qu'elle  devient  aussi 
nettement  appréciable  que  chez  l'adulte.  Aussi  le  premier 
symptôme  chez  le  jeune  enfant  est-il  le  souffle,  généralement 
le  souffle  systolique  de  la  pointe.  Chez  les  enfants  plus  âgés 
l'apparition  du  souffle  est  tardive  ;  elle  a  lieu  au  bout  de  10 
ou  15  jours,  souvent  au  bout  de  30  à  50  jours  ;  elle  est  pré- 
cédée d'une  dureté  spécial  du  bruit  valvulaire  qui  succède 
à  l'assourdissement.  L'existence  d'un  souffle  net  au  début 
d'une  endocardite  doit  faire,  d'après  Potain,  admettre  l'exis- 
tence d'une  lésion  cardiaque  antérieure.  Cette  opinion  est 
cependant  trop  absolue.  Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte 
d'ailleurs,  il  n'est  pas  rare  de  voir  apparaître,  quelques  jours 
après  le  début  de  l'assourdissement  et  même  plus  tôt,  un 
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souffle  léger  et  doux,  ne  se  propageant  guère,  qui  tantôt, 
disparaît  au  bout  de  peu  de  temps,  tantôt  s'accentue  rapide- 
ment. La  pathogénie  de  ce  souffle  précoce  n'est  pas  toujours 
facile  à  élucider  :  le  peu  d'importance  des  altérations  valvu- 
laires  explique  mal  son  apparition  ;  il  doit  relever  pour  une 
part  d'une  insuffisance  fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale, 
conséquence  de  la  dilatation  du  ventricule,  qui  empêche 
l'occlusion  des  valvules  (Bariéet  Lian);  mais  souvent  celle-ci 


f  " 

A 

i  i 

'  03 
1  O 

i  i 

1  C) 

!  i 

i 

-(-.'■, 

^Ij 

Fig.  105.  —  Matité  précorUiale.  —  Endopi-ricardile  (garçon  de  10  ans):  pre- 
mière atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  —  I.  6'  jour  du  rhumatisme. 
Souffle    d'insuffisance    mitrale    paraissant    ancien;    assourdissement    du 

.  2^  bruit  aortique  (quelques  jours  après  souffle  d'insuffisance  aortique).  — 
II.  40  jours  après  :  poussée  aiguë  d'endocardite  mitrale  et  aortique;  frot- 
tements péricardiques. 


est  presque  nulle  et   le  souffle  semble  bien  dû  aux  lésions 
valvulaires. 

Le  souffle  est  généralement  un  souffle  systolique  de  la  ' 
pointe;  il  peut  être  associé  à  un  souffle  présystolique  ou  à 
un  roulement  diastolique  (endocardite  miti  aie)  ;  plus  rare- 
ment c'est  un  souffle  diastolique  d'insuffisance  aortique. 

Quand  l'endocardite  aiguë  trappe  une  valvule  atteinte  d'une 
lésion  chronique,  le  souffle  s'atténue  et  peut  même  disparaître 
momentanément.  En  pareil  cas,  il  se  produit  généralement 
une  dilatation  notable  du  cœur  (fig.  dOo). 

2°  Endocardite  MALTGNE. —  L'endocardite  maligne  est  rare 
chez  l'enfant,  si  on  ne  fait  pas  de  cette  dénomination  le  sy- 
nonyme d'endocardite  grave  et  si  on  la  réserve  aux  cas  dans 


EWOCARDITES   AIGUËS  .  o:>9 

lesquels  le  processus  est  essentiellement  végétant  et  ulcé- 
reux. 

Elle  est  due  généralement  à  des  infections  secondaires  au 
cours  des  fièvres  éruptives  ou  aux  infections  septicémiques 
et  pyohémiques.  L'endocardite  pneumococcique  peut  revêtir 
cette  forme. 

Les  symptômes  généraux  dominent  la  scène.  Ce  sont  ceux 
d'une  infection  grave  à  type  de  fièvre  typhoïde,  de  septicémie 
ou  de  pyohémie,  de  fièvre  intermittente,  de  méningite.  Quel- 
quefois cependant  Taffection  évolue  plus  lentement  avec  des 
poussées  fébriles  successives  ou  reste  apyrétique. 

Les  signes  physiques  sont  beaucoup  moins  caractéris- 
tiques que  dans  l'endocardite  simple.  Tantôt  les  bruits  du 
cœur  restent  normaux.  Tantôt  on  entend  un  souffle,  d'une 
variabilité  très  grande,  qui  apparaît  et  disparaît  brusque- 
ment; il  n'a  pas  l'évolution  régulière  du  souffle  de  l'endocar- 
dite simple. 

Évolution.  Formes  cliniques.  Pronostic.  —  1»  Endocar- 
dite simple.  —  Son  évolution  est  généralement  latente. 

L'assourdissement  du  bruit  valvulaire  peut  s'atténuer  et 
disparaître  au  bout  de  quelques  jours,  ou  faire  place  au 
souffle  et  celui-ci  disparaître  à  son  tour  ;  l'endocardite 
semble  guérie;  mais  il  ne  faut  affirmer  la  guérison  qu'après 
avoir  constaté  pendant  quelques  mois  que  le  cœur  reste 
normal.  11  importe  de  toujours  enregistrer  la  matité  précor- 
diale pour  en  apprécier  les  variations  ;  l'augmentation  de  la 
matité  de  l'oreillette  gauche,  percutée  dans  le  dos,  associée 
généralement  à  l'accentuation  du  second  bruit  pulmonaire, 
permet  assez  souvent  de  reconnaître  l'évolution  d'un  rétré- 
cissement mitral  (tig.  90). 

Dans  d'autres  cas,  le  souffle,  une  fois  installé,  persiste  et 
s'accentue  progressivement;  l'affection  valvulaire  chronique 
se  constitue  sans  phase  de  rémission. 

Il  y  a  des  formes  sévères  dues  à  l'association  d'une  péricar- 
dite  ou  d'une  myocardite  (pancardite).  Dans  ces  cas  {endocar- 
dite rhumatismale  maligne  de  Barié),  la  fièvre  persiste,  l'état 
général  s'aggrave;  on  note  la  fréquence  et  la  faiblesse  du 
pouls,  l'augmentation  de  la  matité  précordiale,  l'hypertro- 
phie du  foie  ;  l'asystolie  s'installe  rapidement  et  la  mort  sur- 
vient en  quelques  mois  ;  les  morts  rapides  ne  sont  pas  rares. 

Le  pronostic  de  l'endocardite  simple  aiguë  chez  l'enfant 
est  toujours    grave,   non    pas    immédiatement,    mais    pour 

NoBÉcouRT.  —   Précis  de  médecine  des  enfants.  M 
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l'avenir:  elle  laisse  en  effet  souvent  après  elle  une  lésion  car- 
diaque irrémédiable.  La  guérison  n'est  cependant  pas  excep- 
tionnelle. 

La  fréquence  des  récidives  du  rhumatisme  et  même  de  la 
chorée,qui  entraînent  de  nouvelles  poussées  inflammatoires, 
constitue  des  facteurs  de  gravité. 

Les  considérations  précédentes  s'appliquent  surtout  aux 
endocardites  rhumatismales  et  choréiques.  Elles  sont  exactes 
également  pour  V endocardite  scarlatineiise  due  au  virus  scarla- 
tineux,  pour  V endocardite  pneumococcique,  etc.  Mais  dans  les  ma- 
ladies infectieuses  on  peut  voir  des  endocardites  malignes. 

2»  Endocardite  maligne.  —  Suivant  la  rapidité  d'évolution 
et  les  caractères  généraux  on  décrit:  une  endocardite  ma- 
ligne aiguë,  à  forme  typhoïdique,  pyohéniique,  intermittente  ou 
méningitique,  et  une  endocardite  maligne  subaigaë,  qui  reste 
apyrétique  ou  évolue  avec  des  poussées  fébriles  successives. 

Elle  se  termine  généralement  parla  mort,  due  aux  progrès 
de  l'infection  ou  à  des  embplies.  Elle  dure  quelques  jours, 
quelques  semaines,  quelques  mois. 

Le  pronostic  est  donc  très  grave.  Cependant  parfois  l'af- 
fection passe  à  ï'état  chronique. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'endocardite  aiguë  se  fait 
par  une  auscultation  attentive  et  journalière  du  cœur  au  cours 
des  maladies  susceptibles  d'entraîner  cette  complication. 
Au  cours  d'un  rhumatisme  articulaire,  même  léger  et  fugace, 
il  ne  faut  pas  y  manquer  sous  peine  de  la  méconnaître. 

L'assourdissement  des  bruits  du  cœur  ne  doit  pas  être 
confondu  avec  leur  affaiblissement  dû  à  une  simple  dilatation 
des  cavités  ou  à  l'existence  d'un  épanchement  péricardique, 
lequel*donne  lieu  d'ailleurs  à  d'autres  symptômes  (p.  314).  Il 
faut  se  rappeler  également  qu'à  l'état  normal  Vaccentuation 
du  deuxième  bruit  n'existe  pas  dans  les  premières  années 
comme  à  un  âge  plus  avancé  et  qu'il  n'y  a  pas  prédominance 
du  bruit  aortique  sur  le  bruit  pulmonaire  (p.  488). 

Les  souffles  dus  à  l'endocardite  se  distinguent  des  souffles 
anorganiques  par  leurs  caractères  habituels  de  siège,  de  pro- 
pagation, de  rythme,  de  timbre  ;  au  moment  de  leur  appari- 
tion, l'hésitation  est  permise,  car  ils  sont  légers,  doux  et  ne 
se  propagent  pas  ;  en  général  leur  localisation  précise  per- 
met cependant  de  les  reconnaître. 

Ils  sont  plus  difficiles  à  différencier  des  souffles  dus  à  des 
dilatations  aiguës  du   cœur,  dans  les  syndromes  myocarditi- 
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ques  :  une  grande  augmentation  de   la   matité  précordiale 
est  en  faveur  de  ces  derniers. 

Ils  sont  généralement  faciles  à  diflérencier  des  frottements 
péricardiques  (p.  ol6). 

Le  siège  de  l'endocardite  aiguë  se  reconnaît  à  la  localisation 
des  signes  d'auscultation;  elle  est  le  plus  souvent  mitrale, 
plus  rarement  aortique,  exceptionnellement  tricuspidienne 
ou  pulmonaire. 

L'absence  de  modifications  des  bruits  du  cœur  fait  sou- 
vent méconnaître  les  endocardites  malignes.  L'apparition  de 
souffles  variables,  au  milieu  des  phénomènes  généraux  décrits, 
apporte  une  présomption  en  leur  faveur.  Il  ne  faut  pas  les 
confondre  avec  les  formes  sévères  des  endocardites  simples, 
dont  le  caractère  de  malignité  est  dû  à  la  coexistence  de 
lésions  myocardiques  et  péricardiques. 
Il  faut  enfin  faire  un  diagnostic  étiologique. 
Les  endocardites  des  nourrissons  sont  très  difficiles  à 
diagnostiquer.  Leur  symptomatologie  est  particulièrement 
fruste.  On  constate  des  accès  de  cyanose,  une  polypnée  plus 
ou  moins  intense.  Il  n'y  a  pas  de  signes  d'auscultation 
(Lempp). 

Prophylaxie.  Traitement.  —  Au  cours  des  maladies  sus- 
ceptibles de  causer  une  endocardite  aiguë,  notamment  du 
rhumatisme  articulaire  et  de  la  chorée,  il  faut,  chez  lenfant 
plus  encore  que  chez  l'adulte,  imposer  le  repos  au  lit  et  le 
régime  lacté  ou  laclo-végétarien.  Au  cas  de  rhumatisme,  on  in- 
stitue la  médication  salicylée. 

Pendant  révolution  de  l'endocardite  aiguë  on  continue  les 
mêmes  prescriptions  hygiéniques  et  la  médication  salicylée  diU 
cas  de  rhumatisme  (Potain).  On  prescrit  la  révulsion  précor- 
diale :  teinture  d'iode,  coton  iodé,  au  besoin  vésicatoires  vo- 
lants. Dans  quelques  cas,  les  injections  d'argent  colloïdal  sem- 
blent influencer  favorablement  l'évolution  de  l'aftection  ; 
mais  leur  action  est  bien  inconstante. 

Les  médicaments  cardiaques  n'ont  généralement  pas  d'in- 
dications. Cependant,  s'il  y  a  de  la  tachycardie  non  fébrile 
et  de  la  tendance  à  la  faiblesse  du  cœur,  on  peut  donner  de 
petites  doses  de  digitale  ou  de  digitaline,  faire  des  injections 
d'huile  camphrée  ou  de  sulfate  de  strychnine,  maintenir  une 
vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale.  C'est  en  somme  le 
traitement  des  syndromes  myocarditiques  (p.  oiO), 

L'enfant  est  laissé  au  lit  aussi  longtemps  que  l'on  constate 
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des  modifications  des  bruits  du  cœur  et  de  la  matité  précor- 
diale, indiquant  que  le  processus  est  encore  en  évolution. 

Quand  la  lésion  orificielle  est  définitivement  constituée,  il 
faut  insister  sur  la  nécessité  d'une  vie  hygiénique  dans  le  but 
d'éviter  de  nouvelles  attaques  de  rhumatisme  et  la  fatigue 
cardiaque  :  climat  tempéré,  exercice  modéré,  gymnastique 
suédoise  et  massage,  régime  alimentaire  convenable,  etc.  On 
donne  pendant  longtemps  Viodure  de  potassium  ou  de  sodium 
à  doses  modérées,  avec  interruptions  de  10  ou  la  jours  par 
mois,  pendant  lesquelles  on  prescrit  du  fer  ou  de  Varsenic  ; 
on  fait  de  la  révulsion  précordiale  (teinture  d'iode).  Certaines 
cures  thermales  (Bourbon-Lanqy,  Royat,  etc.)  ont  de  bons 
effets. 


Vil.  —  Endocardites  chroniques. 
Affections  chroniques  des  orifices  du  cœur. 

Les  endocardites  chroniques  et  les  lésions  orificielles 
qu'elles  déterminent,  insuffisances  et  rétrécissements,  cons- 
tituent un  chî»pitre  important  de  la  pathologie  des  enfants. 
On  rencontre  chez  eux  les  variétés  les  plus  communes  de  ces 
affections.  ,  , 

Etiologie.  —  Les  endocardites  chroniques  peuvent  être 
congénitales,  comme  nous  l'avons  vu  plus  haut  (p.  503). 

Le  plus  souvent,  elles  sont  acquises.  Leurs  causes  sont  les 
infections  qui  déterminent  des  endocardites  aiguës  simples  :  am 
premier  rang  se  placent  le  rJiumatisme  articulaire  aigu  et  la 
chorée;  moins  fréquemment  intervient  la  scarlatine  et  enfin 
assez  nombreux  sont  les  cas  où  on  ne  trouve  pas  d'étiologie 
précise  (p.  .j"23).  On  ne  rencontre  pas  chez  l'enfant  d'endocar- 
dites chroniques  d'emblée  dues  à  l'intoxication  saturnine,  à 
l'alcoolisme,  à  l'athérome,  au  diabète,  etc.  Le  rôle  de  la 
tuberculose  et  de  Vhérédo-syphilis  est  à  préciser. 

Il  faut  faire  une  mention  spéciale  du  rétrécissement  mi- 
tra.1  pur.  Il  s'observe  chez  les  enfants  des  deux  sexes,  mais 
surtout  chez  les  filles.  On  ne  le  découvre  guère  en  général 
avant  14  ou  15  ans. 

Pour  les  uns,  il  est  congénital^  pour  d'autres,  il  est  acquis. 
L'hérédité  joue  parfois  un  rôle  ;  il  existe  des  cas  de  rétrécisse- 
ment mitral  familial,  constatés  chez  un  des  parents  et  chez  un 
enfant,  ou   chez   plusieurs    frères  et  sœurs  (Weilly  Cochez^ 
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Hirtz,  etc.).  Comme  causes  interviennent  Yhérédo-syphilis,  la 
tuberculose  (Tripier,  Potain,  Teissier),  que  Weill  a  trouvé 
seulement  ^2  fois  sur  10.  plus  rarement  les  autres  infections 
telles  que  le  rhumatisme. 

Anatomie  pathologique.  —  Lendocardite  chronique  siège 
le  plus  souvent  à  Vorijicc  miiral,  rarement  à  Vorifice  aortique 
(7,5  fois  sur  100  cardiopathies  valvulaires  d'après  les  statis- 
tiques réunies  de  Steffen,  Hochsinger,  Weill,  Hénoch),  ex- 
ceptionnellement aux  orifices  tricuspidien  et  pulmonaire.  La 
rareté  des  lésions  de  Torifice  aortique  diminue  à  mesure  que 
le  sujet  avance  en  âge  ;  chez  l'adulte^  on  trouve,  pour  100, 
40  cas  de  lésions  aortiques  et  GO  cas  de  lésions  mitrales  (Wil- 
ligk).  Parmi  les  lésions  mitrales,  l'insuffisance  est  beaucoup 
plus  fréquente  que  le  rétrécissement;  souvent  ils  coexistent, 
et  dans  ce  cas  la  première  prédomine  sur  le  second.  Le  ré- 
trécissement et  l'insuffisance  aortique  purs  sont  rares;  géné- 
ralement ils  sont  associés  et  se  combinent  aux  lésions  mi- 
trales. 

Les  lésions  d'endocanlite  clironique  n'ont  rien  de  spécial 
à  l'enfance.  L'aspect  du  rétrécissement  mitral  pur  est  carac- 
téristique. 

Les  troubles  apportés  à  la  circulation  intra-cardiaque  par 
les  lésions  orificielles  entraînent  des  modifications  des  ca- 
vités cardiaques,  qui  constituent  dans  une  certaine  mesure 
un  processus  de  compensation  :  dilatation  et  hypertrophie  de  la 
cavité  située  en  amont  au  cas  de  rétrécissement,  des  cavités 
situées  en  amont  et  en  aval  au  cas  d'insuffisance.  Chez  l'en- 
fant, l'activité  nutritive,  l'énergie  contractile,  l'élasticité  du 
myocarde,  favorisent  l'hypertrophie  compensatrice  ;  le 
muscle  cardiaque  est  capable  de  fournir,  mieux  et  plus 
longtemps  que  celui  de  l'adulte,  un  travail  supplémentaire. 
Mais,  par  contre,  s'il  existe  une  péricardite  chronique  ou 
une  symphyse  péricardique,  qui  gêne  le  jeu  du  cœur  et 
trouble  sa  nutrition,  des  lésions  de  myocardite,  surtout  de 
myocardite  parenchymateuse  (Weill  et  Barjon).  des  alté- 
rations de  plusieurs  orifices,  le  cœur  se  laisse  dilater  et 
atteint  un  très  grand  volume.  Dans  le  rétrécissement  mi- 
tral pur,  il  y  a,  dans  la  moitié  des  cas,  hypertrophie  du 
ventricule  gauche  (Weill),  alors  que  chez  l'adulte  il  est 
généralement  diminué  de  volume. 

Symptômes.  —  Les  cardiopathies  valvulaires  donnent  lieu 
à  des  signes  physiques,  à  des  symptômes  fonctionnels  et  généraux, 
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qui  empruntent  au  jeune  Age  des  malades  des  caractères 
particuliers. 

A.  Signes  physiques.  —  On  constate  plus  souvent  que  phez 
l'adulte,  par  suite  de  la  mollesse  des  côtes,  une  voussure  pré- 
cordiale. La  matité  précordiale  est  augmentée  et  a  une  forme 
variable  suivant  les  cavités,  qui  sont  hypertrophiées  ou  dila- 
tées. On  perçoit  nettement  lea  frémissements  cataires,  qui  cor- 
respondent aux  bruits  de  souffle.  Les  souffles,  dont  la  loca- 
lisation et  le  rythme  varient  avec  le  siège  et  la  nature  de  la 
lésion,  ont  les  caractères  classiques  ;  dans  l'enfance,  ils  pré- 
sentent comme  particularités  d'être  plus  aigus,  plus  rudes, 
plus  stridents,  d'avoir  une  propagation  plus  étendue  surtout 
dans  le  dos. 

La  radioscopie  confirme  l'augmentation  de  volume  du  cœur. 

Les  diverses  affections  valvulaires  ont  chacune  leur  symp- 
tomatologie  propre. 

Insuffisance  mitrale.  —  La  voussure  précordiale  siège  au 
niveau  des  3«j  4'^  et  5®  cotes  gauches,  V augmentation  de  la  ma- 
tité cardiaque  est  plus  ou  moins  grande;  la  matité  est  allongée 
transversalement,  la  pointe  du  cœurportée  en  dehors,  jusque 
dans  l'aisselle,  et  en  bas.  Le  frémissement  cataire  syslolique,  au 
niveau  de  la  pointe  est  plus  fréquemment  constaté  que  chez 
l'adulte.  Le  souffle  systolique  à  maximum  sur  la  pointe,  se 
propage  dans  l'aisselle  et  s'entend  dans  la  plus  grande  partie 
de  la  poitrine  et  dans  le  dos. 

La  coexistence  du  rétrécissement  avec  l'insuffisance  (ma/adie 
mitrale)  se  traduit  par  l'augmentation  de  l'oreillette  gauche 
dans  le  dos,  par  un  frémissement  et  un  souffle  diastoliques  ou 
présystoliques  à  maximum  sus-apexien.  Généralement,  souffles 
présystolique  et  systolique  se  suivent  ;  mais  quand  le  cœur 
est  très  gros,  le  siège  des  deux  souffles  est  souvent  nette- 
ment distinct,  et  dans  l'aisselle  on  n'entend  que  le  souffle 
systolique. 

Rétrécissement  mitral  pur.  —  H  y  a  peu  d'augmentation 
de  la  matité  précordiale  et,  par  contre,  il  y  a  augmentation  de 
la  matité  de  Voreillette  gauche  dans  le  dos.  On  constate  :  un 
frémissement  présystolique  un  peu  au-dessus  de  la  pointe  et.  au 
même  niveau,  un  roulement  diastolique  avec  renforcement  pré- 
systolique ou  un  soufjle  présystolique;  de  la  dureté  du  premier  bruit 
et  un  dédoublement  constant  du  deuxième.  Ces  signes  peuvent 
s'associer  de  façon  variable  et  le  plus  souvent  ne  se  rencon- 
trent pas  au  complet;  ils  manquent  parfois. 
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Rétrécissement  aortique.  —  On  entend  un  souffle  sysioliqne, 
rude,  à  maximum  le  long  du  bord  droit  du  sternum,  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  ;  il  se  propage  vers  la  clavicule 
droite,  dans  les  artères  du  cou  et  dans  l'aorte  thoracique. 

Insuffisance  aortique.  —  V augmentation  de  la  matité  précor- 
diale est  généralement  très  manifeste;  elle  est  allongée  ver- 
ticalement ;  la  pointe  est  abaissée  plutôt  que  déviée  en  de- 
hors. On  entend  un  souffle  diastolique  à  maximum  sous  le 
sternum,  à  hauteur  de  la  troisième  côte  ou  du  troisième  es- 
pace, se  propageant  vers  l'appendice  xiphoïde  ou  vers  la 
pointe;  il  est  quelquefois  localisé  dans  ces  régions.  On  cons- 
tate d'autre  part,  le  pouls  de  Corrigan,  le  double  souffle  cru- 
ral, etc. 

Rétrécissement,  insuffisance  de  la  tricuspide.  —  Ils  sont 
exceptionnels.  On  constate,  dans  le  premier,  un  roulement 
dyastolique  à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde  ;  dans  la  se- 
conde, un  souffle  systolique,  qui  siège  au  même  point  et  se 
propage  jusqu'à  la  pointe  du  cœur. 

Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  —  Les  signes  sont 
les  mêmes  que  pour  le  rétrécissement  congénital  (p.  oOij, 

B.  Sym^tàiaes  fonctionnels  et  généraux. —  Les  cardiopa- 
lliies  valvulaires,  quand  elles  ^û/ifp«r<^6-,  sont  remarquables,  chez 
l'enfant,  par  leur  peu  de  retentissement  sur  Torganisme  :  ce  fait 
est  dû  à  l'énergie  du  myocarde,  à  l'intégrité  des  artères  et 
des  veines,  à  l'absence  d'intoxications  professionnelles,  d'al- 
coolisme, de  surmenage.  Dans  la  moitié  des  cas,  et  il  s'agit 
alors  des  affections  mitrales,  elles  sont  latentes  et  découvertes 
au  hasard  d'un  examen  ;  dans  les  autres,  il  s'agit  presque 
toujours  de  lésions  complexes,  elles  donnent  lieu  pendant 
l'effort  à  de  la  dyspnée  et  à  des  palpitations  ou  bien  s'accom- 
pagnent de  phénomènes  asystoliques  d'intensité  croissante 
p.  549). 

L^état  génércd  reste  satisfaisant  dans  les  formes  latentes  ;  il 
devient  médiocre  ou  mauvais  à  mesure  que  les  troubles  fonc- 
tionnels s'aggravent. 

Évolution.  Formes  cliniques.  Complications.  —Les  affec- 
tions chroniques  des  orifices  du  cù'ur  varient  suivant  les 
localisations,  l'importance  des  lésions  valvulaires,  l'état  du 
myocarde  et  du  péricarde. 

Insuffisance  mitrale,  maladie  mitrale.  —  L'insuffisance 
et  la  maladie  mitrales  isolées,  sans  altérations  concomitantes 
du  myocarde  et  du  péricarde  restentle  plus  souventlatenteset 
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sont  compatibles  avec  une  vie  sensiblement  normale,  car  elles 
sont  bien  compensées.  On  constate  l'augmentation  progres- 
sive du  volume  du  cœur  à  mesure  que  la  croissance  se  pour- 
suit; mais  la  surface  de  matité,  tout  en  restant  plus  grande 
qu'elle  n'est  chez  les  enfants  normaux  tend  à  se  rapprocher 
de  ce  qu'elle  est  chez  ces  derniers. 

Les  troubles  fonctionnels  sont  nuls  ou  peu  marqués  les 
phénomènes  asystoliques  ne  se  montrent  guère  que  pendant 
la  jeunesse  ou  chez  l'adulte. 

Quand  le  rétrécissement  remporte  sur  l'insuffisance  ;  la  to- 
lérance est  moins  complète  et  moins  prolongée,  la  dyspnée 
et  les  palpitations  d'effort  sont  plus  communes. 

Rétrécissement  mitral.  —  11  est  généralement  latent  jus- 
qu'à la  puberté  et  même  plus  tard.  Cependant  on  observe 
souvent  des  troubles  du  développement  et  de  la  croissance  :  les 
enfants  restent  petits,  grêles,  en  retard  sur  leur  âge  {nanisme 
mitral).  11  existe  une  dystrophie  générale  associée  à  la  dys- 
trophie  locale,  relevant  pour  une  pari  des  affections  caus.ales, 
syphilis  ou  tuberculose. 

Insuffisance  aortique.  —  Elle  donne  lieu  à  de  la  pâleur,  à 
de  la  dyspnée  d'effort,  à  des  palpitations.  Elle  est  la  moins  la- 
tente de  toutes  les  lésions  orificielles,  surtout  au  moment  de 
la  poussée  de  croissance  de  la  puberté  par  suite  de  l'élévation 
de  la  pression  artérielle. 

Rétrécissement  aortique.  —  Il  est  généralement  bien  to- 
léré, reste  latent  ou  ne  donne  lieu  qu'à  une  légère  dyspnée. 

Je  ne  m'arrête  pas  sur  le  rétrécissement  pulmonaire,  l'insuf- 
fisance pulmonaire,  le  rétrécissement  et  insuffisance  de  l'orifice 
tricuspidien. 

Les  phénomènes  ne  se  comportent  pas  toujours  de  la 
façon  régulière  qui  vient  d'être  décrite. 

Sous  des  influences  diverses,  fatigues,  troubles  digestifs 
atteintes  de  rhumatisme  ou  de  chorée,  maladies  diverses,  on 
peut  voir  le  cœur  faiblir  et  se  dilater,  surtout  s'il  se  produit 
une  poussée  d'endocardite  ou  de  péricardite.  Des  symptômes 
de  subasystolie  ou  d'asystolie,  l'augmentation  du  volume 
du  cœur  se  produisent;  ils  deviennent  permanents  ou  sont 
transitoires  (fig.  10()). 

Affectations  complexes  des  orifices,  du  péricarde,  du  myo- 
carde. —  Quand  il  existe  simultanément  des  lésions  des  val- 
vules mitrales  et  aortiques,  des  altérations  du  péricarde  et 
du  myocarde,  l'endocardite  chronique  revêt  une  forme  grave. 
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Il  y  a  des  cas  oùreiidocardile  aiguë  persiste  à  l'état  subaigu 
(p.  5-29).  Dans  d'autres,  l'évolution  est  plus  chronique,  mais 
ne  reste  pas  latente.  Bientôt  apparaissent  des  palpitations 
et  de  la  dyspnée  au  moindre  elîort.  Les  enfants  sont  sujets 
aux  bronchites  et  aux  congeslions  pulmonaires  à  répétition  ;  ils 
ont  peu  d'appétit,  des  mau- 
vaises digestions,  leur  cœur 
devient  énorme  ;  leur  foie 
s'hypertrophie,  leurs  urines 
sont  rares.  Presque  d'em- 
blée ils  deviennent  des  hy- 
posystoliques  (p.  547). 

Il  en  est  de  même  quand 
l'endocardite  chronique  se 
surajoute  à  une  malformation 
congénitale  du  cœur. 

On  observe  parfois  des 
embolies  cérébrales  avec  hé- 
miplégie, aphasie. 


Fig.  106.  —  Matité  précordiale.  —  Maladie  mitrale  suite  de  scarlatine  (fille 
de  7  ans).  —  1.  Période  d'asystolie  (pointe  du  cœur  immobile);  II.  Période 
d'amélioration,  6  jours  ajirès  (pointe  du  cœur  mobile);  111.  Période  de  to- 
lérance (2  ans  après). 

Pronostic.  —  Le  pronostic,  relativement  bénin  dans  les 
cas  latents,  devient  grave  dès  qu'apparaissent  des  troubles 
fonctionnels  quelque  peu  persistants.  II  dépend  avant  tout 
de  l'état  du  péincarde  et  du  myocarde.  Sur  11  cas  terminés 
par  la  mort,  il  y  avait   4  fois  symphyse  totale,  2  fois  sym- 
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physe  partielle,  5  fois  myocardite  parenchymateuse  (Weill). 
C'est  pourquoi  les  atteintes  répétées  de  rhumatisme  ou  de 
chorée,  les  infections  intercurrentes  constituent  un  élément 
défavorable. 

L'insuffisance  mitrale,  l'insuffisance  aortique,  quand  elles 
sont  isolées,  sont  compatibles  avec  une  longue  survie. 

La  mort  pendant  l'enfance  survient  dans  4,7  p.  100  des  cas 
(Weill). 

Des  faits  de  guérison  ont  été  observés  au  bout  de  un  à  deux 
ans  (Cadet  de  Gassicourt,  Roger,  etc.);  j'en  ai  publié  un  cas. 

Parmi  les  renseignements  utiles  au  pronostic,  il  faut  faire 
une  place  à  ceux  que  fournit  l'étude  de  la  malité  précordiale. 
Elle  est  en  général  peu  accrue,  si  la  lésion  est  bien  com- 
pensée; elle  peut  même  diminuera  mesure  que  l'on  s'éloigne 
du  début,  ou,  si  elle  s'accroît,  c'est  en  môme  temps  que  Ten- 
fant  grandit.  Au  contraire,  quand,  malgré  le  traitement,  le 
cœur  est  gros  et  reste  gros,  le  pronostic  est  immédiatement 
plus  fâcheux  ;  il  faut  craindre  l'asystolie.  La  courbe  des 
poids,  celle  du  volume  des  urines  et  du  taux  des  chlorures, 
l'exploration  du  foie  fournissent  également  des  données 
précieuses. 

Le  pronostic  dépend  encore  des  troubles  et  des  altérations 
concomitantes  des  autres  organes,  des  affections  digestives  et 
respiratoires  notamment,  ainsi  que  des  conditions  hygiéniques. 
La  croissance,  surtout  quand  elle  est  rapide,  est  un  facteur 
d'aggravation. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  cardiopathies  valvulaires 
et  de  la  variété  en  cause  se  fait  par  l'auscuUation  et  par  la 
recherche  des  souffles  caractéristiques.  On  distingue  les 
souffles  orificiels  des  soujjles  extra-cardiaques  et  souffles  liés 
aux  affections  congénitales  non  orificielles,  ainsi  que  des  frotte- 
ments péricardiques ,  par  leur  localisation,  leur  rythme,  leur 
propagation,  etc. 

Il  faut,  en  outre,  différencier  les  lésions  acquises  des  ori- 
fices d'origine  endocarditique  des  lésions  congénitales  ;  le  ré- 
trécissement congénital  de  l'artère  pulmonaire,  qui  est  le 
plus  fréquent,  s'accompagne  habituellement  de  cyanose.  Mais 
ce  symptôme  n'est  pas  constant;  les  conditions  étiologiques 
et  l'histoire  du  malade  peuvent  seuls  permettre  le  diagnostic. 

Dans  chaque  cas  particulier,  il  ne  faut  pas  se  borner  à 
constater  la  maladie  du  cœur;  il  faut  se  rendre  compte  de 
l'état  du  myocarde  et  du  péricarde,  passer  en  revue  les  diffé- 
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rents  organes,  examiner  l'habitus  général  pour  porter  un 
diagnostic  complet  et  instituer  une  thérapeutique  rationnelle. 

Traitement.  —1''  Lésion  bien  compensée.  —  Le  traitement 
est  avant  tout  hygiénique.  On  conseille  une  habitation  saine, 
aérée,  le  séjour  à  la  campagne  dans  un  climat  sec  et  tem- 
péré ;  on  déconseille  les  altitudes  élevées  (supérieures  à  600 
ou  800  mètres),  le  climat  marin. 

Quand  la  lésion  valvulaire  est  simple,  on  recommande  un 
exercice  musculaire  modéré  :  marche,  jeux  d'adresse,  cheval 
et  bicyclette  même.  Mais  on  défend  les  jeux  de  force,  les 
courses,  la  gymnastique  française,  le  canotage,  etc.  La  cure 
de  terrain,  la  gymnastique  suédoise  sont  utiles,  surtout  dans 
les  périodes  de  début  quand  l'endocardite  aiguë  passe  à  la 
phase  chronique,  ou  à  la  suite  des  poussées  de  subasystolie. 

On  permet  un  travail  intellectuel  modéré,  en  recomman- 
dant de  bonnes  attitudes  pendant  les  classes.  On  avertit 
les  parents  de  diriger  les  études  pour  le  choix  d'une  profes- 
sion sédentaire. 

Le  régime  alimentaire  doit  être  bien  réglé  suivant  l'âge  de 
l'enfant;  il  ne  comporte  pas  d'indications  spéciales.  A  cer- 
taines périodes,  quand  on  peut  craindre  l'apparition  de  phé- 
nomènes asystoliques.  il  est  indiqué  de  réglementer  la  quan- 
tité de  chlorure  de  sodium  ingérée,  comme  Vaquez  et  Digne 
en  ont  montré  l'utilité  chez  l'adulte  ;  les  pesées  régulières 
sont  utiles  dans  ce  but  et  il  faut  se  méfier  des  augmentations 
rapides  de  poids,  indices  de  rétention  d'eau  dans  les  tissus. 

2"  Lésion  mal  compensée.  —  Le  traitement  est  étudié  à 
propos  de  Vasystolie  (p.  35*2).  11  doit  être  institué  dès  l'appa- 
rition des  premiers  symptômes  de  subasystolie. 


VIII.  —  Syndromes   myocarditiques  et  myocardites. 

L'enfant  présente  souvent,  au  cours  des  maladies  infec- 
tieuses, des  troubles  cardio-vasculaires  plus  ou  moins  sérieux, 
qui  réalisent  des  syndromes  myocarditiques,  attribuables  ou 
non  à  des  myocardites  aiguës.  Il  peut  avoir  d'autre  part  des 
myocardites  chroniques,  moins  fréquentes  et  moins  variées 
que  celles  de  l'adulte. 
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A.  —  Syndromes  myocarditiques  des  infections  aiguës 

ET    MYOCARDITES    AIGUËS. 

Au  cours  des  maladies  infectieuses,  les  symptômes  daf- 
faiblissement  et  d'insuffisance  du  myocarde,  qui  caractéri- 
sent les  syndromes  myocarditiques,  sont  assez  fréquents  chez 
les  enfants.  D'une  façon  générale  cependant  ils  sont  plus 
rares  que  chez  l'adulte,  car  le  cœur  de  l'enfant  n'y  est  pas 
prédisposé  par  l'alcoolisme,  les  maladies  diathésiques,  les 
infections  antérieures  ;  cependant,  l'augmentation  du  travail 
du  cœur  pendant  la  poussée  de  croissance  de  la  puberté 
(p^  480)  facilite  grandement  leur  apparition. 

Ils  peuvent  relever  de  myocardites  aiguës.  Mais  les  lésions 
macroscopiques  et  histologiques,  parfois  indiscutables,  sont 
souvent  minimes  ou  même  font  défaut.  Il  n'y  a  pas  de 
corrélation  constante  entre  les  troubles  cardio-vasculaires 
et  ces  lésions. 

Etiologie.  —  Les  syndromes  myocarditiques  peuvent  ap- 
paraître dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  aiguës; 
mais  elles  n'interviennent  pas  toutes  également. 

Dans  la  diphtérie,  ils  peuvent  se  montrer  au  cours  des  dif- 
férentes formes  cliniques,  mais  ils  compliquent  surtout  les 
formes  toxiques. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  ils  sont  rares  au-dessous  de  10  ans, 
plus  fréquents  ensuite  {Calamet)  ;  Weill  a  rencontré  6  fois 
sur  50  typhoïdiques  des  troubles  cardiaques.  Ils  surviennent 
aussi  bien  dans  les  formes  légères  et  moyennes  que  dans  les 
formes  graves. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  ils  sont  communs.  Ils 
peuvent  être  isolés;  plus  souvent  ils  sont  associés  à  l'endo- 
cardite et  à  la  péricardite,  dont  ils  modifient  le  tableau  cli- 
nique. Comme  pour  celles-ci,  ils  ne  sont  pas  l'apanage  des 
rhumatismes  polyarticulaires  et  fébriles  ;  ils  se  manifestent 
aussi  bien  dans  les  formes  atténuées  ou  frustes. 

Dans  la  scarlatine,  les  troubles  cardiaques  sont  fréquents 
(Trousseau);  toutefois  de  Rochély  (1900)  n'en  a  pas  rencontré 
dans  1369  cas  qu'il  a  étudiés.  Au  cour  de  certaines  épidémies 
ils  sont  particulièrement  communs  et  intenses.  L'intensité 
des  troubles  cardiaques  dans  certaines  scarlatines  malignes 
précoces  les  faisait  appeler  par  Trousseau  formes  myo-para- 
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lytiques  ;  ils  peuvent  apparaître  encore  au  cours  du  syndrome 
infectieux  tardif  de  Roger. 

Ils  s'observent  dans  la  variole. 

Ils  n'existent  pas  dans  la  rougeole  ni  dans  les  oreillons. 

On  peut  encore  les  observer  dans  la  coqueluche,  la  pneu- 
monie, la  fièvre  récurrente,  dans  les  septicémies,  dans  la  tubercu- 
lose aiguë,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'examen  macroscopique, 
le  cœur  d'un  enfant  mort  avec  le  syndrome  myocardique  est 
dilaté,  mou,  de  couleur  feuille  morte  ;  quelquefois  il  présente 
des  stries  alternativement  claires  et  foncées  et  de  petites  ec- 
chymoses sous-péricardiques.    ' 

Dans  les  infections  septirémiques  et  pyohémiques,  le  myocarde 
peut  contenir  un  ou  plusieurs  abcès  gros  comme  une  tête 
d'épingle,  un  pois  {myocardite  suppurée). 

L'existence  de  la  myocardite  ne  peut  être  décelée  que  par 
l'examen  histologique.  Les  lésions  qu'il  montre  ne  sont  pas 
en  rapport  avec  l'aspect  macroscopique  du  cœur.  Ce  sont 
celles  de  la  myocardite  aiguë  simple.    ** 

Généralement  parce/Zaires,  elles  siègent  dans  les  parois  du 
ventricule  gauche,  à  la  pointe,  dans  les  piliers  de  la  mitrale. 
Elles  portent  sur  la  fibre  musculaire  (myocardite  parenchyma- 
teuse),  sur  le  tissu  conjonctif  (myocardite  interstitielle),  ou  sur 
les  deux  à  Jq  fois  (myocardite  mixte). 

Dans  la  myocardite  parenchymateuse,  la  fibre  cardiaque 
présente  des  aspects  différents  suivant  l'intensité  du  processus 
morbide  et  sa  durée  :  état  moiré  ou  granuleux,  disparition 
de  la  striation  transversale  seule  ou  (#e  toute  striation.  atro- 
phie hyperplasmique,  dégénérescences  vitreuse,  graisseuse, 
cireuse,  vacuolisation.  etc. 

Dans  la  myocardite  interstitielle,  les  espaces  conjonctifs 
sont,  œdématiés,  remplis  de  leucocytes  mono-  et  polynu- 
cléaires, quelquefois  groupés  en  îlots. 

Dans  la  myocardite  mixte,  les  lésions  précédentes  s'asso- 
cient en  proportions  variables. 

Les  diverses  variétés  de  lésions  peuvent  s'observer,  quelle 
que  soit  la  cause. 

La  diphtérie  cause  une  myocardite  parenchymateuse  caracté- 
risée par  la  dégénérescence  graisseuse  ou  cireuse,  l'atro- 
phie hyperplas'mique  aboutissant  à  la  vacuolisation  et  à  la 
liquéfaction  des  fibres  cardiaques  (Mollard  et  Regaud), 
une  myocardite  interstitielle  (Rabot  et  Philippe).  On  reproduit 
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expérimentalement  les  lésions  de  la  fibre  cardiaque  avec  la 
toxine  diphtérique.  Les  lésions  interstitielles  un  peu  intenses 
sont  plus  tardives;  elles  apparaissent  surtout  quand  l'évo- 
lution a  été  prolongée  ;  elles  seraient  dues,  pour  certains  au- 
teurs, aux^infections  secondaires  streptococciques. 

Parfois,  surtout  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  diphtérie,  on 
trouve  des  lésions  vasculaires  et  des  lésions  da  système  nerveux 
intra-cardiaque,  du  plexus  cardiaque,  du  pneumogastrique. 

A  côté  des  lésions  du  myocarde  indifférencié,  on  trouve 
dans  certains  cas,  des  altérations  du  faisceau  de  Hiss  (Take- 
hiko  Tanaka,  Cowan,  Fleming  et  Kennedy,  Aviragnet, 
Lutembacher  et  Mlle  Le  Soudier,  etc.).  En  pareille  circon- 
stance, on  a  pu  constater  pendant  la  vie  des  troubles  carac- 
téristiques du  rythme  cardiaque.  Mais  ces  troubles  peuvent 
coexister  avec  une  intégrité  plus  ou  moins  parfaite  du  fais- 
ceau, qui  semble  avoir  subi  une  simple  imprégnation  toxi- 
que (faits  de  Roehmer,  d'Aviragnet). 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  où  les  lésions  font  souvent  dé- 
faut (Bacaloglu),  il  existe  une  myocardite  parenchymateuse  ou 
une  myocardite  interstitielle. 

Dans  la  scarlatine,  on  trouve  de  la  myocardite  interstitielle 
(Rabot  et  Philippe,  Montagnon). 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  une  myocardite 
parenchymateuse,  consistant  essentiellement  dans  l'atrophie 
hyperplasmique  des  fibres  (Weill  et  Barjon).  Les  réactions 
conjonctives  sont  en  général  minimes  et  accessoires;  cepen- 
dant les  foyers  d'infiltration  leucocytaire  autour  des  vais- 
seaux sont  fréquents  (^^arey-Combs).  Les  lésions  sont  géné- 
ralement parcellaires';  souvent  elles  sont  insignifiantes  et 
n'expliquent  pas  l'importance  des  dilatations  cardiaques. 

Dans  les  endocardites  et  les  péricardites  il  existe  parfois  de  la 
myocardite  au  niveau  des  zones  sous-jacentes  à  ces  séreuses. 

Pathogénie.  —  Les  myocardites  aiguës  sont  dues  tantôt  à  la 
localisation  dans  le  myocarde  des  germes  pathogènes,  bacilles 
d'Eberth,  staphylocoques,  streptocoques,  etc.,  tantôt,  comme 
dansla  diphtérie,  à  l'action  des  toxines  sécrétées  par  ces  germes 
en  un  autre  point  de  l'organisme.  On  les  a  reproduites  expé- 
rimentalement avec  les  toxines  diphtériques,  typhiques,  etc. 

Symptômes.  —  Les  syndromes  myocardiques  sont  révélés 
par  des  symptômes  fonctionnels  ou  subjectifs  et  par  des 
signes  physiques. 

Les  symptômes  subjectifs  et  fonctionnels  sont  la  dyspnée, 
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les  palpitations,  la  sensation  de  gêne  et  même  la  douleur  pré- 
cordials,  de  ïangoisse,  de  Idi pâleur  de  la  face  et  de  la  cyanose, 
des  lypothimiesj  des  syncopes.  La  fièvre  est  en  rapport  avec  la 
maladie  causale,  elle  n'est  pas  constante. 

Les  signes  physiques  sont  \a  faiblesse  du  choc  de  la  pointe, 
une  ondulation  précordiale  diffuse,  V augmentation  de  la  niatité 
précordiale,  l'affaiblissement  des  bruits  du  cœur  et  la  disparition 
du  premier  bruit  à  la  base,  des  bruits  de  souffles  dus  à  une 
insuffisance  fonctionnelle  de  la  mitrale  ou  de  la  tricuspide, 
un  bruit  de  galop,  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  Vhypo- 
tension  artérielle. 

L'insuffisance  fonctionnelle,  admise  pour  la  tricuspide  de- 
puis longtemps,  a  été  très  discutée  pour  la  mitrale;  mais  elle 
est  établie  par  un  certain  nombre  d'observations.  Elle  est 
due  à  l'écartement  des  piliers  amenée  par  la  dilatation  du 
ventricule.  Elle  peut  intervenir  dans  la  production  des 
souffles  précoces  des  endocardites  aiguës  (p.  o:28). 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  sont  variés  et  incons- 
tants. Ils  manquent  souvent.  On  peut  rencontrer:  de  la 
tachycardie  avec  un  pouls  à  140,  160,  })arfois  incomptable, 
de  la  bradycardie  ou  de  la  bradyspigmie  (ralentissement  du 
pouls  sans  ralentissement  véritable  du  co^ur),  des  arythmies, 
qui  tantôt  échappent  à  toute  description,  tantôt  sont  ca- 
dencées (pouls  bigéminé  ou  trigéminé,  couplé  ou  tricouplé). 
L'analyse  des  symptômes  et  la  méthode  graphique  permet- 
tent de  reconnaître  des  arythmies  extrasystoliques, qui  peuvent 
entraîner  de  la  bradyspigmie,  des  bradyrardies  par  troubles 
fonctionnels  ou  lésions  du  faisceau  de  lliss,  avec  ou  sans 
dissociation  auriculo-ventriculaire. 

Formes  cliniques.  —  On  distingue  des  formes  atténuées  ou 
latentes  et  des  formes  cardianues  proprement  dites.  On  peut  dé- 
crire, en  outre,  d'après  leur  fréquence  et  leurs  caractères 
dans  certaines  maladies,  quelques  variétés  étiologiques . 

l**  Formes  atténuées  ou  latentes.  —  Les  phénomènes 
subjectifs  et  les  troubles  fonctionnels  sont  nuls  ou  discrets. 
A  l'examen  du  malade,  on  constate  de  la  dilatation  du  cœur, 
de  l'hépatomégalie,  des  troubles  du  rythme  cardiaque,  asso- 
ciés ou  non,  souvent  légers. 

2«  Formes  cardiaques  proprement  dites.  —  Dans  ces 
formes,  les  phénomènes  subjectifs  et  les  troubles  fonction- 
nels attirent  l'attention  sur  le  cœur,  les  signes  physiques 
sont  plus  caractéristiques. 
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3"  Variétés  étiologiques.  —  Les  syndromes  myocardi ti- 
ques ont  des  caractères  différents  suivant  qu'ils  sont  isolés, 
comme  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses,  ou  associés 
à  des  endocardites  et  à  des  péricardites,  comme  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu. 

a)  Au  cours  des  maladies  infectieuses,  diphtérie,  scarlatine, 
fièvre  typhoïde  notamment,  les  syndromes  myocarditiques 
peuvent  être  précoces,  apparaître  à  la  phase  aiguë  (formes 
cardiaques  des  maladies)  ou  pendant  la  convalescence;  dans 
certaines  d'entre  elles,  ils  font  partie  du  syndrome  infectieux 
tardif.  On  observe  soit  les  formes  latentes,  soit  les  formes 
cardiaques  proprement  dites. 

Dans  ce  cas,  l'enfant  pâlit  et  se  cyanose,  ses  extrémités  se 
refroidissent;  il  a  de  la  dyspnée  et  des  crises  de  suffocation; 
il  éprouve  souvent  des  sensations  angoissantes.  Les  urines 
sont  rares  et  albumineuses.  On  peut  constater  un  léger 
œdème  des  paupières,  des  bourses,  des  malléoles.  Le  cœur  se 
dilate,  les  bruits  sont  faibles.  Le  pouls  est  petit,  mou  ;  il  y  a 
de  l'hypotension  artérielle.  Le  rythme  cardiaque  présente  les 
troubles  décrits -plus  haut. 

La  fièvre  a  une  intensité  variable  ;  elle  peut  être  légère  ou 
faire  défaut. 

Tantôt  les  phénomènes  s'atténuent  au  bout  de  quelques 
jours.  Tantôt  ils  s'accentuent  et  entraînent  la  mort  au  milieu 
de  phénomènes  de  collapsus  ou  brusquement  par  syncope. 

La  mort  rapide  ou  subite  est  souvent  imprévue,  aussi  bien 
dans  les  formes  cardiaques  que  dans  les  formes  latentes.  On 
a  même  décrit  une  forme  syncopale,  où  la  syncope  mortelle 
est  le  premier  et  unique  symptôme. 

b)  Au  cours  des  endo-péricardites  aiguës  et  principalement 
dans  le  rhumatisme  et  la  chorée,  on  observe  souvent  le  syn- 
drome myocarditique  atténué  ou  latent,  caractérisé  par  la  di- 
latation du  cœur  et  des  troubles  du  rythme  cardiaque.  Dans 
le  rhumatisme,  il  peut  même  se  montrer  isolément. 

D'autres  fois,  apparaissent  des  formes  cardiaques  propre- 
ment dites.  Ce  sont  les  formes  malignes  du  rhumatisme  car- 
diaque (Trousseau,  Stoker,  Osier,  etc.),  les  pancardites  rhu- 
matismales, l'endocardite  rhumatismale  maligi\e  (Barié),  la  myo- 
cardite  rhumatismale  aiguë  (Weil,  Weil  et  Barjon,  P.  Merklen 
et  Rabé,  etc.). 

Au  cours  ou  dans  le  décours  d'une  attaquie  de  rhumatisme, 
même  dans  les  cas  où  les  arthropathies  font  défaut,  avec 
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une  fièvre  généralement  peu  élevée  et  irrégulière,  le  syn- 
drome se  constitue.  Le  malade  est  pâle,  cyanose;  il  a  parfois 
des  œdèmes  peu  accentués.  On  constate  de  la  congestion 
œdémateuse  des  bases  pulmonaires.  Le  cœur  est  dilaté;  sou- 
vent dans  des  proportions  considérables;  le  foie  est  gros.  Les 
bruits  du  cœur  sont  faibles  ;  le  second  bruit  pulmonaire  est 
accentué  ;  on  entend  des  souffles  orifîciels  et  fréquemment 
des  frottements  péricardiques.  11  y  a  de  l'embryocardie.  Le 
pouls  est  très  rapide,  petit,  hypotendu.  L'arythmie  fait  gé- 
néralement défaut. 

L'évolution  est  plutôt  subaiguë  qu'aiguë.  Elle  se  fait  en 
quelques  semaines,  en  3  ou  4  mois  au  plus.  Il  y  a  des 
périodes  de  rémission  et  des  phases  d'aggravation.  L'état 
général  s'aggrave. 

La  mort  est  la  terminaison  presque  fatale.  Elle  survient 
par  suite  des  progrès  de  l'asystolie  et  souvent  d'une  façon 
rapide;  en  2  ou  3  jours,  les  phénomènes  s'aggravent.  Ou 
bien  elle  est  subite  et  imprévue,  due  à  une  syncope. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  syndromes  myocarditiques 
est  fait  grâce  aux  symptômes  constatés.  Ceux-ci  n'ont  pas 
tous  ime  valeur  égale.  Les  plus  imj^ortants  sont  l'augmenta- 
tion de  volume  du  cœur,  les  signes  d'affaiblissement  du 
myocarde  et  certains  troubles  du  rythme  cardiaque. 

La  faiblesse  des  bruits  du  cœur,  les  souffles  fonctionnels 
doivent  être  tiistingués  de  l'assourdissement  et  des  souffles 
orificiels  dus  à  une  endocardite,  l'augmentation  de  la  matité 
précordiale  de  celle  due  à  une  péricardile  avec  épanchement. 

Les  troubles  du  rythme  cardiaque  dans  les  maladies  infec- 
tieuses sont  souvent  indépendants  d'une  altération  du  myo- 
carde. On  peut  y  observer  des  arythmies  respiratoires,  des 
arythmies  extra-systoliques,  etc.,  reconnaissant  d'autres 
causes. 

Les  syndromes  d'insuffisance  surrénale  sont  constitués  par 
des  symptômes'plus  ou  moins  analogues  :  faiblesse  des  bruits 
du  cœur,  petitesse  et  rapidité  du  pouls,  hypotension  arté- 
rielle. Mais  le  cœur  n'est  pas  augmenté  de  volume  ;  il  y  a  de 
l'asthénie. 

Les  réactions  eneéphalo-méningées  peuvent  s'accompagner 
de  troubles  simulant  le  syndrome  myocarditique. 

De  même  les  néphrites  aiguës,  dans  la  scarlatine  notamment, 
quand  elles  entraînent  de  la  dilatation  du  cœur  et  les  symp- 
tômes consécutifs.  L'importance  des  œflèmes  et  de  l'albumi- 

NoBÉcouRT   —  Prècib  de  médecine  des  enfants.  35 
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nurie,  l'hypertension  artérielle  qui  existe  tout  au  moins  au 
début,  les  autres  signes  de  néphrite  conduisent  au  diagnostic. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  du  plus  ou  moins  d'in- 
tensité des  symptômes.  Il  doit  cependant  toujours  être  ré- 
servé, à  cause  des  morts  imprévues  qui  surviennent  même 
dans  les  formes  latentes. 

Quand  le  syndrome  myocarditique  n'entraîne  pas  la  mort, 
la  guérison  peut  être  complète  ;  mais  souvent,  surtout  à  la 
puberté,  il  persiste  pendant  longtemps  des  troubles  fonc- 
tionnels qui  imposent  des  précautions  spéciales. 

Traitement.  —  11  faut  prescrire  le  repos  au  lit,  Vimmobililé 
absolue,  car  des  mouvements  même  minimes  peuvent  occa- 
sionner la  syncope,  le  régime  lacté,  des  compresses  froides 
ou  mieux  une  vessie  de  glace  sur  la  région  précordiale. 

Pour  combattre  l'asthénie  cardiaque,  on  prescrit  de  la  di- 
gitale, on  fait  des  injections  sous-cutanées  de  caféine,  ou  de 
sulfate  de  spartéine  et  de  sulfate  de  strychnine  associés,  ou  d'huile 
camphrée. 

On  continue  le  traitement  de  la  maladie  causale.  Il  est  pru- 
dent de  suspendre  les  bains  dans  les  cas  où  ils  font  partie  du 
traitement  de  cette  dernitn^e  ;  la  vessie  de  glace  rend  d'ail- 
leurs leur  emploi  moins  nécessaire. 

La  maladie  aiguë  terminée,  il  faut  se  souvenir  pendant 
longtemps  que  le  cœur  a  été  touché,  et  conseiller  l'enfant 
au  point  de  vue  de  son  alimentation,  de  ses  exercices,  de  son 
travail  intellectuel. 

B.    —    MyOCAUDITES     CHllOMQUES. 

Elles  sont  rares  chez  l'enfant  qui  n'est  pas  atteint,  comme 
l'adulte,  d'athérome,  d'artério-sclérose,  de  néphrite  intersti- 
tielle, etc. 

La  myocardite  chronique  interstitielle  diffuse  peut  faire 
suite  à  une  myocardite  aiguë,  dans  la  scarlatine  et  dans  la 
fièvre  typhoïde  notamment;  elle  est  assez  souvent  associée  à 
l'endo-péricardite  rhumatismale  chronique. 

Dans  la  syphilis  héréditaire  il  existe  une  myocardite  chro- 
nique interstitielle.  Elle  peut  déterminer  un  pouls  lent  con- 
génital par  dissociation  auriculo-ventriculaire,  quand  elle 
intéresse  le  faisceau  de  His  (p.  496). 


ASYSTOLIE 


IX.  —  Asystolie. 

Vasystolie  et  sa  forme  atténuée,  Vhyposystolie  ou  subasystolie, 
sont  la  conséquence  de  l'affaiblissement  et  de  l'insuffisance 
cardiaques.  Leur  substratum  est  la  dilatation  des  cavités 
droites,  la  stase  veineuse  périphérique,  la  laiblesse  de  l'ondée 
sanguine  pulmonaire. 

Bare  jusqu'à  10  ou  12  ans,  l'asystolie  devient  plus  fré- 
quente ensuite.  A  partir  de  cet  âge,  d'une  part,  les  maladies 
qui  la  causent  deviennent  plus  communes,  d'autre  part,  les 
transformations  de  l'appareil  circulatoire  facilitent  son  ap- 
parition. C'est  à  ce  moment,  où  se  produit  la  poussée  de  crois- 
sance de  la  puberté,  que  le  type  cardio-vasculaire  de  l'en- 
fant se  transforme  et  que  notamment  la  cavité  du  ventricule 
droite  s'agrandit  alors  que  l'épaisseur  de  ses  parois  n'a  guère 
augmenté  (p.  486). 

L'anatomie  et  la  physiologie  du  cœur  de  l'enfant  rendent 
également  compte  des  différenres  que  l'asystolie  présente 
chez  lui  et  chez  l'adulte. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  Les  causes  de  l'asystolie  siègent 
au  niveau  du  cœur  ou  en  dehors  de  lui. 

a)  Causes  siégeant  au  niveau  du  cœur.  —  L'énergie  con- 
tractile, la  tonicité,  l'élasticité  du  myocarde  chez  l'enfant, 
son  activité  nutritive,  qui  facilite  l'hypertrophie  compensa- 
trice, s'opposent  à  la  production  de  l'asystolie.  Celle-ci  se 
produit  quand  les  fibres  cardiaques  sont  lésées  ou  quand 
leur  nutrition  est  troublée,  plus  rarement  du  fait  seul  de 
l'excès  de  travail  imposé. 

Les  cardiopathies  valvulaires  chroniques  causent  rarement 
l'asystolie  si  elles  sont  simples,  un  peu  i)lus  souvent  si  elles 
sont  complexes  (p.  o36).  Celle-ci,  par  contre,  est  fréquente, 
quand  il  y  a  en  même  temps  de  \a  péricardite  chronique  ou 
de  la  symphyse  péricardique  et  de  la  myocardite. 

Sur  11  cas  d'asystolie  dans  les  cardiopathies  valvulaires,  il 
y  avait  2  fois  une  symphyse  péricardique  totale,  2  fois  une 
symphyse  partielle,  5  fois  une  myocardite  parenchymateuse 
(Weill). 

La  symphyse  péricardique  est  une  cause  importante  d'a- 
systolie (p.  521),  soit  quand  elle  existe  seule,  soit  quand 
elle  est  associée  à  des  lésions  valvulaires  ;  elle  intervient  par 
les  lésions  myocardiques  concomitantes  (E.  Weill)  et  par 
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l'obstacle  qu'elle    apporte  au    fonctionnement  régulier   du 
cœur. 

Les  syndromes  myocarditiques  et  les  myocardites  aiguës 
(p.  543)  sont  des  causes  d'asystolie,  qu'ils  soient  isolés  ou 
associés  à  des  lésions  du  péricarde  et  de  l'endocarde. 

b)  Causes  siégeant  en  dehors  du  cœur.  —  Ces  causes 
agissent  en  augmentant  les  résistances  périphériques  et  le 
travail  du  cœur.  Dans  certains  cas  leur  intervention  est 
facilitée  par  une  action  simultanée  aur  la  fibre  cardiaque. 

1°  Affections  de  l'appareil  respiratoire.  —  Les  maladies 
chroniques  du  poumon,  emphysème,  broncho-pneumonies  chro- 
niques, tuberculose  fibreuse,  symphyse  pleurale,  'médiasti- 
nite  chronique,  conduisent  l'enfant  plus  rarement  à  l'asystolie 
que  l'adulte.^ 

Les  infections  aiguës,  bronchite  capillaire,  broncho-pneu- 
monie, pneumonie,  ne  la  provoquent  qu'exceptionnelle- 
ment. 

Les  affections  qui  entraînent  Yasphyxie,  hypertrophie  du 
thymus,  larymjites  aiguës  slénosantes,  adénopathie  trachéo-bron- 
chique  volumineuse,  coqueluche  grave,  peuvent  provoquer 
l'asystolie. 

2°  Néphrites.  -  L'asystolie  n'est  pas  rare  au  cours  des  né- 
phrites aiguës  ou  des  poussées  aiguës  compliquant  les  né- 
phrites à  évolution  lente,  notamment  des  néphrites  scarlati- 
neuses(Hutinel).  Elle  est  due  à  une  augmentation  rapide  de 
la  pression  artérielle,  qui  détermine  la  dilatation  du  cœur 
et  l'augmentation  de  volume  du  foie  (p.  490).  Elle  est  le 
degré  extrême  du  syndrome  cardio-vascalaire  des  néphrites  ai- 
guës, qui  existe  souvent  à  l'état  d'ébauche  ;  il  est  probable 
qu'elle  se  produit  surtout  quand  les  processus  infectieux 
agissent  snar  le  myocarde  en  môme  temps  qu'ils  lèsent  le  rein. 

3^  Causes  diverses.  — Rarement  interviennent  le  surmenage 
(cœur  forcé),  les  affections  causes  de  réflexes,  qui  provo- 
quent le  spasme  des  vaisseaux  pulmonaires  (troubles  dyspep-  f 
tiques,  coliques  hépatiques,  néphrétiques,  etc.),  les  troubles 
de  V innervation  cardiaque  (adénopathies  trachéo-bronchiques, 
tachycardie  paroxystique,  goitre  exophtalmique,  etc.). 

Causes  occasionnelles.— A  côté  des  causes  principales  de 
l'asystolie  interviennent  parfois,  dans  les  cardiopathies  chro- 
niques principalement,  des  causes  occasionnelles  :  mauvaise 
hygiène,  fatigue,  maladies  intercurrentes,  régime  alimen- 
taire défectueux. 
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Les  afiections  du  tube  digestif  jouent  un  rôle  important  ; 
nombreux  sont  les  cas  où  leur  traitement  est  la  condition 
nécessaire  pour  améliorer  létat  du  cœur  :  j'ai  soigné  un 
garçon  d'une  quinzaine  d'années  pour  une  asystolie  grave 
au  cours  d'une  maladie  mitrale;  elle  rétrocéda  par  le  traite- 
ment de  la  colite  muco-membraneuse,  dont  il  était  atteint. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  de  l'asystolie  présentent 
dans  l'enfance  un  certain  nombre  de  caractères  spéciaux 
intéressants  à  noter. 

L'enfant,  généralement  pâle,  a  de  la  cyanose  des  extrémités 
et  des  lèvres,  une  dyspnée  permanente  accrue  au  moindre  ef- 
fort, qui  empêche  le  décubitus  dorsal.  11  présente  rarement 
les  troubles  cérébraux,  subdélire  ou  délire,  si  fréquents  chez 
l'adulte. 

Le  plus  souvent  il  est  maigre,  émacié.  Rares  et  tardifs  sont 
les  œdèmes  qui,  débutant  par  les  malléoles,  remontent  pro- 
gressivement le  long  des  membres  inférieurs  pour  gagner 
l'abdomen  et  les  parties  postérieures  du  tronc.  L'œdème, 
généralement  discret,  se  révèle  par  un  peu  de  bouffissure  du 
dos  du  pied,  du  scrotum,  du  visage.  Cela  tient  en  partie  à 
l'intégrité  du  système  veineux  périphérique. 

Par  contre,  Vascite  est  fréquetite,  mais  en  général  modérée 
et  tardive. 

Le  foie  est  toujours  gros.  Sa  tuméfaction  est  un  des  pre- 
miers symptômes;  elle  varie  suivant  la  marche  de  l'asystolie, 
diminue  ou  augmente  suivant  qu'elle  rétrocède  ou  s'aggrave 
(foie  en  accordéon  de  llanot).  Le  gros  foie  refoule  le  dia- 
phragme et  gène  ses  mouvements;  il  est  cause,  dans  une 
certaine  mesure,  de  la  dyspnée. 

Les  pesées  régulières  permettent  de  se  rendre  compte  de 
rinfîltration  des  tissus,  en  général  très  appréciable  sur  la 
courbe  des  poids. 

Le  pouls  est  petit,  fréquent  ;  il  conserve  habituellement 
jusqu'à  la  mort  un  rythme  régulier.  La  pression  artérielle 
maxima  est  abaissée,  la  minima  élevée,  d'où  diminution  de  la 
pression  différentielle. 

La  matité  cardiaque  est  augmentée  dans  le  sens  transversal 
et  la  pointe  du  cœur  déviée  en  dehors  (dilatation  des  ca- 
vités droites}.  Le  bruit  de  (jalop  droit  est  exceptionnel.  Veni- 
bryocardie  est  fréquente  et  est  souvent  le  premier  indice  de 
l'atTaiblissement  du  cœur  (Weill).  Le  souffle  d'insuffisance  tri- 
cuspidienne  est  rare,  de  même  que  le  pouls  veineux  jugulaire 
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et  le  pouls  hépatique  :  Weill  les  a  observés  seulement 
2  fois,  chez  des  sujets  approchant  de  la  puberté,  sur  90  car- 
diaques ;  j'en  ai  vu  plusieurs  cas.  Parfois  il  existe  de  V insuf- 
fisance mitrale  fonctionnelle. 

La  congestion  des  bases  pulmonaires  et  Vhydrothorax  sont 
rares,  car  l'hypertrophie  du  ventricule  droit  compense  l'aug- 
mentation de  pression  dans  la  circulation  pulmonaire.  Les 
bronchites,  les  broncho-pneumonies,  les  congestions  aiguës, 
les  pleurésies  sèches  ou  séro-fibrineuses  sont  relativement 
fréquentes.  Souvent  il  y  a  une  légère  submatité  et  de  la  di- 
minution du  murmure  vésiculaire  à  une  des  bases  ou  aux 
deux,  dues  au  peu  d'amplitude  des  mouvements  du  dia- 
phragme, gênés  par  le  foie  et  le  cœur  hypertrophiés. 

Les  épistaxis  sont  assez  fréquentes. 

Les  troubles  digestifs  sont  habituels  :  anorexie,  digestions 
lentes. 

Les  urines  sont  plus  ou  moins  rares  et  foncées,  riches  en 
urates.  L'albuminurie  est  légère  et  fugace.  L'élimination 
des  chlorures  est  imparfaite  ;  ils  sont  retenus  dans  l'orga- 
nisme, comme  l'indiquent  la  courbe  des  poids  et  l'analyse 
des  urines  pendant  le  régime  déchloruré  et  l'épreuve  de  la 
chloruration  alimentaire. 

Asystolie  hépatique.  —  Assez  souvent  les  phénomènes 
asystoliques  prédominent  ou  se  localisent  au  niveau  du  foie 
(p.  304).  L'ascite  est  précoce,  abondante,  se  reproduit  après 
la  ponction.  Le  foie  est  très  gros  et  dur.  Il  y  a  parfois  un 
certain  degré  de  splénomégalie.  On  note  du  subictère.  C'est 
chez  l'enfant  qu'on  rencontre  les  formes  les  plus  pures 
d'asystolie  hépatique.  En  pareil  cas  il  peut  y  avoir  simplement 
de  la  congestion  hépatique  par  stase  ou  une  cirrhose  cardiaque  ; 
celle-ci  se  développe  surtout  dans  les  péricardites  chro- 
niques avec  symphyse  rhumatismales  ou  tuberculeuses. 

Formes  cliniques.  Évolution.  -^  L'asystolie  présente  des 
symptômes  et  une  évolution  différents  suivant  ses  causes. 
Son  évolution  est  aiguë,  subaiguë  ou  lente. 

1"  Azystolie  aiguë.  —  Elle  s'établit  rapidement  et  conduit 
à  la  mort  ou  rétro<:ède  en  peu  de  temps. 

On  l'observe  dans  les  syndromes  myocarditiques  des  maladies 
infectieuses,  dans  les  affections  qui  entraînent  Vasphyxie  (coque- 
Itiches  graves,  broncho-pneumonies,  etc.).  La  symptomato- 
logie  est  plus  ou  moins  caractérisée  (p.  5ii).  Si  la  cause  ne 
disparaît  pas,  la  mort  est  rapide  ou  subite. 
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Elle  s'observe  encore  dans  les  formes  cardiaques  des  né- 
phrites aiguës.  Il  y  a  des  œdèmes  volumineux  dus  à  l'affec- 
tion rénale  plutôt  qu'à  l'asystolie.  Le  pouls  est  petit,  fré- 
quent, irrégulier  ;  la  pression  artérielle,  après  une  phase 
d'élévation,  s'abaisse  ;  les  urines  sont  rares  et  albumineuses; 
le  cœur  est  dilaté  ;  il  y  a  un  bruit  de  galop  ;  le  foie  est  volu- 
mineux. Sous  l'influence  du  traitement,  les  phénomènes 
asystoliques  rétrocèdent  en  général  rapidement;  le  cœur, 
qui   a  été  forcé,  revient  sur  lui-même,  grâce  à  son  élasticité. 

2°  Asystolie  subaiguë.  —  Elle  est  réalisée  par  le  syndrome 
myocarditique  des  endocardites  et  péricardites  rhumatismales 
(p.  .ot>9). 

3"  Asystolie  lente.  —  C'est  celle  des  cardiopathies  clironi- 
qnes  complexes  (p.  o'SC)). 

Elle  débute  par  une  période  d'hyposystolie  ou  subasystolie. 
L'enfant  s'essouffle  et  se  cyanose  pendant  l'effort;  son  pouls 
est  rapide;  son  cœur  se  dilate,  son  foie  s'hypertrophie  ;  les 
pesées  hebdomadaires  décèlent  des  augmentations  anor- 
males de  poids. 

Le  traitement  fait  disparaître  ces  symptômes.  Ils  se  mon- 
trent de  nouveau  au  bout  de  quelque  temps.  Chaque  fois  ils 
sont  plus  marqués  et  plus  tenaces. 

Finalement,  Vasystolie  est  constituée.  Dès  lors,  elle  est  en 
général  définitive,  car  elle  n'atteint  ce  degré  qu'avec  des 
lésions  graves  ;  on  n'obtient  que  des  améliorations  passa- 
gères. La  mort  est  l'aboutissant  presque  fatal  en  un  an  et 
demi  ou  deux  ans.  Dans  certains  cas  cependant,  que  le  mé- 
decin doit  savoir  reconnaître,  l'asystolie  est  provoquée  par 
des  facteurs  occasionnels  et  a  un  pronostic  moins  sévère. 

L'évolution  de  Vasystolie  hépatique  a  déjà  été  étudiée 
(p.  304). 

Pronostic.  Terminaison.  —  Le  pronostic  de  l'asystolie  est 
très  variable.  Dans  les  cardiopathies  chroniques  il  est  sou- 
vent plus  immédiatement  grave  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte.  Pour  l'établir  dans  chaque  cas  particulier,  il  faut 
tenir  compte  des  lésions,  des  facteurs  occasionnels,  de  la 
façon  dont  se  comporte  le  myocarde  vis-à-vis  des  médica- 
ments, du  milieu  où  vit  l'enfant  et  de  l'existence  qu'il  peut 
mener. 

La  mort  est  due  au  progrès  des  troubles  cardiaques,  aux 
infections  broncho-pulmonaires.  Assez  souvent  elle  survient 
subitement  par  syncope. 
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Les  embolies  pulmonaires  et  cérébrales  sont  plus  rares  que 
chez. l'adulte. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tasystolie  s'impose  quand 
les  symptômes  sont  nettement  caractérisés.  Il  faut  savoir 
reconnaître  les  formes  frustes  des  syndromes  myocarditiques. 

Quand  l'asystolie  est  causée  par  une  néphrite,  celle-ci  est 
souvent  méconnue.  On  porte  volontiers  le  diagnostic  d'affec- 
tion cardiaque;  mais  l'importance  des  œdèmes, les  caractères 
des  urines,  l'absence  de  souffles  orificiels  font  éviter  l'erreur. 

L'asystolie  hépatique  est  souvent  prise  pour  une  affection  du 
foie  (cirrhose  hypertrophique,  syphilis,  kyste  hydatique)  ou 
une  péritonite  tuberculeuse  (p.  306). 

Le  diagnostic  étiologique  se  fait  en  passant  en  revue  les 
principaux  facteurs. 

Anatomie  pathologique.  —  On  trouve  les  lésions  causes  de 
l'asystolie  et  des  lésions  consécutives,  consistant  en  des  stases 
veineuses  et  des  congestions  passives  des  organes,  en  parti- 
culier au  niveau  du  foie  (p.  303). 

Traitement.  —  Il  doit  répondre  à  la  double  indication  de 
soutenir  l'énergie  cardiaque  et  de  faciliter  la  circulation  vei- 
neuse. Cette  dernière  est  de  première  importance  ;  dans  bien 
des  cas,  on  obtient  des  résultats  satisfaisants  en  agissant 
seulement  sur  la  circulation  périphérique. 

On  prescrit  le  repos  au  lit,  \i\  diète  aqueuse  restreinte,  le 
régime  lacté  ou  le  régime  déchloruré. 

Pour  décongestionner  le  foie,  on  donne  des  purgatifs  ^sul- 
fate  de  soude,  calomel),et  des  lavements  frais,  on  applique  des 
ventouses  scarifiées  sur  la  région  hépatique. 

Au  besoin,  on  fait  une  saignée  générale. 

On  agit  sur  le  cœur  par  la  révulsion  (teinture  d'iode,  sina- 
pismes,  et  surtout  par  la  vessie  de  glace  ou  des  compresses 
imbibées  d'eau  froide;  ;  —  par  les  médicaments  cardiaques  : 
digitale  et  digitaline,  strophardus,  caféine. 

On  donne  également  les  diurétiques  :  théobromine,  scille, 
muguet,  etc.  pour  continuer  l'action  de  la  digitale. 

Enfin  les  symptômes  et  les  troubles  divers  ont  chacun  leurs 
indications. 

Traitement  des  formes  cliniques.  —  1"  Traitement  des 
asystolies  aiguës  et  subaiguës.  —  11  se  confond  avec  celui 
des  syndromes  myocarditiques  et  des  myocardites  aiguës 
(p.  5iG). 

2"  Traitement  des  asystolies  lentes.  —  Dès  l'apparition  des 
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lit,  le  régime  ou  lacté  lacto-végétarien,  on  prescrit  des  purga- 
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tifs  salins,  on  applique  des  siriapismes  et  au  besoin  de  la 
glace  sur  la  région  précordiale,  des  ventouses  sèches  sur  le 
thorax. 

Quand  les  phénomènes  se  sont  amendés,  on  règle  le  genre 
de  vie,  l'exercice,  le  régime  qui  doit  être  hypochloruré  ou 
achloruré. 

A  un  moment  donné,  au  cours  des  crises  successives,  il 
faut  recourir  aux  médicaments  cardiaques  dès  que  les  phéno- 
mènes subasystoliques  tardent  à  céder  au  traitement  diété- 
tique et  y  revenir  de  temps  en  temps,  surtout  quand  l'asys- 
tolie  se  précise. 

La  digitale  est  le  médicament  de  choix.  On  prescrit  la 
teinture  alcoolique  de  feuilles,  la  poudre  de  feuilles  et  surtout  la 
digitaline  cristallisée  en  solution  à  1  p.  1.000.  Les  petites  doses 
de  digitaline  (I  ou  II  gouttes)  pendant  5  ou  10  jours,  quel 
que  soit  l'âge  ou  le  poids  de  l'enfant,  diminuent  la  fréquence 
du  pouls,  régularisent  le  cœur,  déterminent  la  résolution 
des  œdèmes,  la  chute  du  poids,  augmentent  la  diurèse  et 
l'élimination  des  chlorures  (fig.  107). 

Pour  prolonger  l'action  de  la  digitale,  on  ordonne,  s'il  y  a 
lieu  : 

La  ihéobromine,  pendant  4  à  8  jours,  qui  provoque  la  baisse 
du  poids,  l'augmentation  des  urines  et  l'élimination  des 
chlorures; 

Le  muguet^  également  diurétique  ; 

Le  strophantus,  dont  l'activité  est  moins  grande  que  celle 
de  la  digitale  et  qui  n'agit  qu'à  la  longue. 


X.  —  Aortites.  Anévrymes  de  l'aorte. 

Les  affections  de  l'aorte  sont  exceptionnelles  dans  l'en- 
fance. 

Les  aortites,  généralement  dues  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ont  été  observées  après  10  ans. 

Assez  souvent  il  existe  des  lésions  histologiques  de  l'aorte 
chez  les  fœtus  et  les  nouveau-nés  liérédo-syphilitiques. 

L'athérome  de  l'aorte,  maladie  de  l'âge  adulte,  est  excep- 
tionnel ;  il  a  toutefois  été  rencontré,  en  particulier  à  l'au- 
topsie d'un  enfant  mort  de  diphtérie  (H.  Martin). 

Les  anévrysmes  de   l'aorte,  également  rares,  sont  congé 
nitaux  ou  acquis. 
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Les  anévrysmes  congénitaux  s'observent  chez  le  fœtus  et  le 
nouveau-né. 

Les  anévrysmes  acquis  sont  consécutifs  à  une  aortite  aiguë 
ou  chronique  due  au  rhumatisme  articulaire  aigu,  à  la  va- 
riole, à  la  fièvre  typhoïde,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine  (De 
la  Rue),  à  la  syphilis  héréditaire  (Jacobi  en  a  rapporté  un 
certain  nombre  de  cas),  à  la  tuberculose  même;  ils  s'obser- 
vent surtout  chez  les  enfants  anglo-saxons;  le  plus  souvent 
il  s'agit  de  sujets  de  10  à  15  ans,  exceptionnellement  d'en- 
fants plus  jeunes.  Un  certain  nombre  de  cas  considérés 
comme  des  anévrysmes  par  les  auteurs,  qui  les  ont  publiés, 
n'en  sont  pas  en  réalité  (Weilli. 


XL  —  Artérites  aiguës.  Athérome.    Phlébites. 

Au  niveau  des  organes,  les  lésions  aiguës  ou  chroniques  des 
artères  et  des  veines  peuvent  jouer  un  rôle  dans  leur  patho- 
logie ;  elles  sont  indiquées  à  propos  de  chacun  d'eux. 

Au  niveau  des  membres,  elles  ont  une  symptomatologie 
propre,  mais  elles  sont  trop  rares  pour  être  étudiées  dans 
ce  précis.  Elles  constituent  des  complications  survenant  au 
cours  de  maladies  infectieuses,  de  la  diphtérie,  de  la  fièvre 
typhoïde  notamment. 

J'ai  observé  avec  Paisseau  une  artérite  aiguë  grave  d'un 
membre  inférieur  chez  un  enfant  de  5  ans,  qui  avait  simulta- 
nément une  parotidite  suppurée  à  staphylocoques  dorés 
ip.  40). 

Il  ne  faut  pas  confondre  les  artérites  avec  les  embolies  arté- 
rielle», que  Ton  rencontre  quelquefois. 


SIXIEME  CLASSE 
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Les  reins  de  l'enlant  sont  proportionnellement  plus  gros 
que  ceux  de  l'adulte  ;  leur  poids  en  effet  représente,  chez  le 
nouveau-né,  i  '80'  du  poids  du  corps  et,  chez  le  second,  seu- 
lement 1/220*"  ou  l/S^o*".  Ils  ont  en  outre  jusque  vers  5  ou 
6  ans  une  surface  bosselée,  vestige  de  la  disposition  lobulée 
du  rein  fœtal. 

Urines.  —  Les  urines  présentent  des  caractères  particu- 
liers. 

Quantité.  —  Pendant  les  premières  24  heures,  le  nouveau- 
né  émet  30  à  oO  centimètres  cubes  d'urines.  Les  jours  suivants 
la  quantité  augmente  en  même  temps  que  celle  du  lait  in- 
géré. Elle  varie  ensuite  suivant  l'âge.  Les  moyennes  données 
par  les  auteurs  ne  sont  pas  identiques;  on  peut  admettre  les 
suivantes  : 

Ages.  Volume  des  urines  par  24  heures. 

10  à  30  Jours 200  à      300  centimètres  cubes. 

30  jours  à  2  ans  ....  300  à      500  —  — 

2  à  6  ans .500  à      800  —  — 

6  à  U  ans 800  à  1.400  —  — 


Pendant  le   premier  mois,  j'ai   trouvé,  avec  Lemaire, 
moyennes  suivantes  : 

Volume  des  urines 
par  24  heures. 


Poids  de  lenfant. 

Moins  de  2.000  grammes 
2.000  à  2.50<J  grammes. 
2.. 500  à  3.000  — 

3.000  à  4.000  — 

Plus  de  4.000  — 


les 


6!J  centimètre- 

99  — 

140  — 

143  — 

225  — 


;ubes. 


Densité.  —  A  partir  du  10'=  jour  et  pendant  la  période  dal- 
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laitement,  la  densité  est  de  1.002  à  1.005,  quelquefois  1.007  ; 
chez  l'enfant  sevré,  elle,  est  de  1.012  à  1.015  (Gautier)  ;  chez 
les  enfants  de  15  mois  à  15  ans,  elle  est  de  1.022  (Carron  de 
la  Carrière  et  Monfet). 

Point  de  congélation  A.  —  11  est  de  —  0%25  dans  le  pre- 
mier mois,  —  0'',41  de  un  à  deux  mois  (Lesné  et  Pr.  Merklen). 
Chez  les  enfants  âgés  de  moins  d'un  mois  et  pesant  moins  de 
2.000  grammes,  il  est  de  —  0'',40  (Nobécourt  et  Lemaire). 

Chlorures.  —  La  quantité  de  NaCl  émise  en  24  heures 
pendant  les  15  premiers  jours  est  en  moyenne  de  G  gr.  16. 
Elle  augmente  ensuite  avec  le  sel  ingéré  :  0  gr.  26  à  2  mois, 
0  gr.  52  à  6  mois  (Lesné  et  Pr.  Merklen),  6  à  15  grammes  de 
3  à  14  ans. 

Chez  les  enfants  nourris  au  sein,  âgés  de  moins  de  2  mois, 
ingérant  en  moyenne  avec  le  lait  0  gr.  62  de  NaCi,  la  quantité 
éliminée  est  de  0  gr.  22  par  24  heures  ;  ces  enfants  retien- 
nent donc  0  gr.  40,  soit  64  p.  100  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 
Pour  Pierra,  la  quantité  de  NaCl  fixée  par  jour  est  de 
0  gr.  10. 

Phosphates.  —  L'acide  phosphorique  (P-0^)  se  trouve  à  la 
dose  de  0  gr.  025  par  24  heures  au-dessous  de  15  jours 
(Ch.  Michel),  de  1  à  2  grammes  de  3  à  9  ans  (Hecker). 

Chez  les  nourrissons  au  sein,  pendant  le  premier  mois,  nous 
avons  trouvé,  avec  Lemaire,  en  moyenne,  par  24  heures  : 

Enfants  pesant  moins  de  2.000  grammes     .     .     .  0  gr.  040 

—  2.000  à  3.000  grammes    .     .     .    .  0  gr.  030 

—  3.000  à  4.000          —           ....  0  gr.  039 

—  plus  de  4.000         —          ....  0  gr.  117 

Urée.  —  La  quantité  émise  par  24  heures  augmente  pro- 
gressivement à  partir  du  premier  jour  ;  elle  est  réglée  en 
partie  par  l'alimentation  azotée.  On  trouve  en  moyenne  : 

Age.  Urée  par  24  heures. 

Du  10*  au  30'  jour 0  gr.  91  (Ultzmann). 

De  1  mois  à  5  mois 0  gr.  94  (Zamfiresco). 

De  1  à  3  ans 9  à  13  grammes. 

De  3  à  6  ans 13  à  18         — 

De  6  à  14  ans 18  à  22  — 

Chez  des  nourrissons  normaux,  âgés  de  12  jours  à  2  mois, 
nourris  au  sein,  pesant  de  2  à  4  kilogrammes  et  augmentant 


ALBUMINURIE  559 

en  moyenne  de  i3  grammes  par  jour,  nous  avons  trouvé  avec 
Pr.  Merklen  les  chiffres  suivants  : 

Quantité  d'albumine  ingérée 7  grammes. 

Urée  par  24  heures 0  gr.  15 

—  par  kilogramme  du  poids  du  corps.     .  0  gr.  04 

—  pour  100  grammes  d'albumine  ingérée.  1  gr.  86 

Chez  des  enfants  de  4  à  14  ans,  convalescents  de  scarlatine, 
nous  avons  noté  avec  Pr.  Merklen  (1908;  : 

Quantité  d'albumine  ingérée    .     .     .     .    71  à  78  grammes. 

Urée  par  24  heures 17  à  18  — 

•—    pour  100  gr.  d'albumine  ingérée    .  23  — 


I.  —   Albuminurie. 

L'albuminurie  est  fréquente  chez  Tenfant  ;  comme  aux  au- 
tres âges,  elle  relève  de  causes  multiples.  ' 

Les  albumines  urinaires  sont  nombreuses.  On  peut  trouver 
dans  l'urine  de  la  fibrine,  de  Vhénioglohine,  des  albumoses,  des 
peptones,  des  nucléo-albumines,  etc.,  mais  surtout  les  albu- 
mines du  sang,  serine  et  globuline,  généralement  associées.  Je 
m'occupe  seulement  ici  de  ces  dernières,  qu'on  recherche  et 
qu'on  dose  par  les  procédés  habituels  (coagulation  par  la 
chaleur,  par  l'acide  azotique  à  froid,  par  les  réactifs  de 
Tanret,  de  Millard,  d'Esbach,  etc.). 

L'albuminurie  se  rencontre  :  1°  chez  ,'des  sujets  qui  ne  pa- 
raissent pas  porteurs  d'une  lésion  rénale;  à  leur  propos  se  pose 
la  question  des  albuminuries  dites  physiologiques  ;  2°  chez 
des  sujets  atteints  d'affections  aiguës  ou  chroniques  des  reins. 

A.  —  Albuminuries  dont  l'origine  rénale  est  discutée; 
albuminuries  fonctionnelles.  —  La  question  des  albumi- 
nuries DITES  PHYSIOLOGIQUES  est  Une  dcs  plus  controversées.  Les 
uns  admettent  que  l'albumine  est  un  élément  de  l'urine  nor- 
male, d'autres  que,  sans  être  un  élément  normal  de  l'urine, 
elle  peut  se  rencontrer  chez  des  sujets  sains,  d'autres  enfin 
qu'il  n'y  a  pas  d'albuminurie  sans  lésion  rénale  { néphrite  par- 
cellaire). Elle  n'est  pas  d'ailleurs  spéciale  aux  enfants;  elle  se 
pose  également  à  propos  des  jeunes  gens  et  des  adultes. 

L'albuminurie  est  fréquente  chez  des  sujets  qui  paraissent  sains; 
on  l'a  trouvée  41  fois  sur  100  environ  (J.  Renault)  chez  des 
écoliers  et  des  soldats  bien  portants.  Mais,  de  l'avis  presque 
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général,  les  arguments  en  faveur  de  l'albuminurie  physiolo- 
gique ne  sont  pas  suffisants  et  elle  ne  peut  pas  être  diffé- 
renciée de  l'albuminurie  pathologique.  La  fréquence  crois- 
sante de  l'albuminurie  avec  l'âge  (11  p.  100  chez  les  enfants, 
22  p.  100  chez  les  adultes,  40  p.  100  à  65  ans),  c'est-à-dire  à 
mesure  que  les  causes  d'altérations  rénales  se  multiplient, 
plaide  contre  elle  (Lecorché  et  Talamon).  En  pratique,  r«^ 
buminurie  constitue  toujours  un  phénomène  pathologique. 

Les  discussions  relatives  à  l'albuminurie  physiologique  ont 
leur  origine  dans  l'existence  d'ALBUMiNuaiES  passagères,  inter- 
mittentes, CYCLIQUES,  etc.,  dont  la  cause  et  le  mécanisme  ne 
sont  pas  toujours  faciles  à  déterminer.  On  en  distingue  plu- 
sieurs variétés. 

1»  Lalhuminurie  des  nouveau-nés  est  fréquente,  même 
chez  les  sujets  normaux  (iMartin  et  Ruge)  ;  elle  disparaît  en 
quelques  jours;  elle  paraît  relever  d'une  congestion  rénale 
passagère  réalisée  au  moment  de  l'accouchement.  De  cette 
albuminurie  passagère,  il  faut  séparer  l'albuminurie  liée  à 
des  lésions  rénales  développées  chez  le  fœtus  sous  l'influence 
des  maladies  de  la  mère,  par  exemple,  celle  des  enfants  de 
femmes  éclamptiques. 

2°  L'albuminurie  de  croissance,  observée  au  moment  de 
la  puberté  (albuminurie  des  adolescents  deW.Gull)  est  due  aux 
divers  facteurs  que  nous  allons  retrouver  à  l'origine  des  al- 
buminuries intermittentes,  en  particulier  aux  troubles  dys- 
peptiques (Bouchard).  La  croissance  nest  pas  par  elle-même 
une  cause  d'albuminurie  ;  l'enfant  normal,  qui  se  développe 
régulièrement,  n'en  a  pas.  Mais  l'enfant  qui,  au  moment  de 
la  période  de  croissance,  période  de  nutrition  particulière- 
ment active,  présente  des  troubles  dystrophiques,  a  facile- 
ment de  l'albuminurie,  conséquence  des  modifications  des 
protoplasmas  des  reins,  des  violations  du  métabolisme  cellu- 
laires (Hutinel),  des  troubles  circulatoires. 

3"  Les  albuminuries  intermittentes,  fréquentes  dans  l'en- 
fance et  la  jeunesse,  constituent  un  groupe  confus,  qui 
comprend  des  faits  disparates,  relevant  de  causes  différentes. 

a)  Les  unes  sont  influencées  surtout  par  les  repas  (albumi- 
nuries de  la  digestion,  J.  Renault).  L'albumine  apparaît  dans 
l'urine  quelquefois  après  le  petit  repas  du  matin  et  après  le 
dîner,  plus  habituellement  dans  l'après-midi,  une  ou  2  heures 
après  le  déjeuner,  et  persiste  jusque  vers  5  ou  6  heures;  elle 
est  généralement  en  petite  quantité  et  accompagnée  d'un 
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excès  de  phosphates  et  d'urates,  ainsi  que  d'indicanurie.  Ces 
albuminuries  s'observent  chez  les  enfants  dyspeptiques,  ha- 
bituellement constipés,  à  estomac  dilaté  et  à  gros  foie.  Elles 
paraissent  relever,  pour  une  part  tout  au  moins,  d'une  mau- 
vaise élaboration  des  substances  albaminoïdes  dans  le  tube  di- 
gestif et  au  niveau  du  foie,  et  par  suite  du  passage  dans  la  cir- 
culation d'une  albumine  hétérogène  (Chiray).  Au  facteur  digestif 
s'associe  d'ailleurs  assez  souvent  l'orthostatisme. 

Chez  le  lapin,  on  provoque  de  l'albuminurie  par  l'intro- 
duction de  blanc  d'œuf  dans  l'estomac  ou  le  rectum  (Chiray, 
Nobécourt).  L'épithélium  rénal  présente  alors  assez  souvent 
des  lésions  de  cytoly se  proloplasmique  Œohécouri  et  Paisseau). 

b)  Les  autres  sont  influencées  surtout  par  l'exercice  et  la 
fatigue  (albuminuries  de  fatigue).  Elles  surviennent  après  les 
exercices  prolongés  et  violents  (marche,  bicyclette,  cheval, 
gymnastique,  etc.).  L'albumine  apparaît  immédiatement 
après  l'exercice  ou  seulement  au  bout  de  '2  ou  3  heures  ;  en 
même  temps  l'urine  est  rare,  foncée,  riche  en  sels  et  a  une 
densité  élevée  <J.  Teissien.  On  a  attribué  cette  albuminurie  à 
rabaissement  de  la  pression  artérielle  et  au  ralentissement  de  la 
circulation  rénale  (J.  Teissier). 

c)  D'autres  albuminuries  enfin  sont  influencées  par  la 
simple  station  debout  (albuminuries  orthostatiques),  indépen- 
damment de  l'exercice  et  de  la  fatigue.  L'albumine,  parfois 
abondante,  apparaît  quelques  instants  après  le  lever  et  dis- 
paraît quarante  à  cinquante  minutes  après  le  coucher  ;  elle 
est  formée  de  serine  et  de  globulîne  ;  souvent  il  existe  une 
albumine  précipitable  à  froid  par  l'acide  acétique  (  Langstein;. 
En  même  temps,  l'urine  est  louche,  chargée  de  mucus,  dense, 
neutre  ou  alcaline,  riche  en  phosphates  ammoniaco-magné- 
siens  et  en  oxalates  <  J.  Teissier). 

Cette  variété  s'observe  chez  des  enfants  qui  ont  une  héré'- 
dité  nerveuse,  une  circulation  périphérique  défectueuse.  Ils 
sont  quelquefois  dyspeptiques  et  possèdent  un  estomac  di- 
laté ;  il  s'agit  alors  de  cas  mixtes  d'albuminuries  à  la  fois  ortho- 
statiques et  digestives. 

L'aspect  des  enfants  est  assez  caractéristique  :  ils  sont 
pâles,  chétifs,  scoliotiques,  souvent  trop  grands  pour  leui 
âge  ou  parfois  au  contraire  trop  petits;  ils  ont  les  extrémités 
froides  et  cyanosées,  de  la  pseudo-hypertrophie  cardiaque 
de  croissance  (p.  492»,  une  pression  artérielle  faible,  une  ta- 
chycardie orthostatique  exagérée   (p.  493).   Us  s'essouflent 

Nobécourt.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  36 
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facilement,  ont  des  céphalées,  des  vertiges,  de  l'inaptitude 
au  travail  physique  et  intellectuel,  etc.. 

Ces  enfants,  dont  la  croissance  est  exagérée,  présentent, 
somme  toute,  le  tableau  clinique  de  la  dystrophie  des  adoles- 
cents, qui  est  souvent  liée  à  des  altérations  légères  ou  à  des 
troubles  fonctionnels  de  l'hypophyse  ;  dans  ces  cas,  la 
radiographie  décèle  un  élargissement  de  la  selle  turcique 
(Hutinel). 

L'albuminurie  orthostalique  paraît  être  sous  la  dépen- 
dance de  troubles  vaso-motears  du  rein;  elle  est  assimilable  aux 
albuminuries  provoquées  expérimentalement  parle  ralentis- 
sement de  la  circulation  rénale  (Courcoux).  De  fait,  j'ai  pu' 
noter,  chez  une  fillette  de  14  ans  et  demi,  dans  la  station 
debout  un  retard  de  l'élimination  du  bleu  de  méthylène,  qui 
se  faisait  normalement  dans  le  décubitus  dorsal.  Assez  sou- 
vent enfin  on  trouve  un  rein  droit  mobile  et  une  lordose,  qui 
peuvent  amener  des  troubles  de  la  circulation  rénale  dans  la 
station  debout. 

L'étude  des  fonctions  rénales,  l'évolution,  la  guérison,  etc., 
permettent  d'écarter  l'idée  d'une  lésion  rénale. 

La  chloruration  alimentaire  peut  faire  apparaître  l'albu- 
minurie tandis  qu'elle  disparaît  par  le  régime  déchloruré 
(Vaquez)  ;  je  n'ai  pas  observé  ce  fait  et  l'inverse  peut  même 
se  produire. 

Dans  ce  groupe  rentre  l'albuminurie  cyclique  des  jeunes  gens 
(Teissier  et  Merley)  ou  maladie  de  Pavy,  qui  se  différencie- 
rait par  quelques  détails  de  la  variété  précédente.  Elle  appa- 
raît dès  que  le  malade  est  levé,  augmente  jusqu'à  4  ou 
6  heures  de  l'après-midi,  puis  diminue  et  disparaît  de  6  à 
iO  heures  du  soir,  après  le  coucher.  La  quantité  d'albuminô 
varie  de  0  gr.  '20  à  0  gr.  60.  Les  urines  ont  un  volume  normal, 
une  densité  élevée,  une  réaction  neutre  ou  alcaline;  elles 
graissent  le  verre;  le  cycle  urologique  est  spécial:  1°  ma- 
tières colorantes,  2"  albuminurie,  3°  uraturie,  4*^  azoturie 
(Teissier).  Cette  variété  s'observe  surtout  de  8  à  17  ans,  chez 
des  sujets  sains  ou  neurasthéniques,  plutôt  forts  et  môme 
obèses  que  chétifs,  parfois  d'aspect  floride,  sujets  aux  essouf- 
flements et  aux  palpitations,  à  la  céphalalgie,  aux  vertiges, 
quelquefois  aux  épistaxis.  Elle  peut  se  rencontrer  chez  plu- 
sieurs frères  et  sœurs,  ou  chez  un  des  parents  et  chez  l'en- 
fant. On  note  l'hérédité  arthritique  ou  goutteuse  (a/^umi/tarù 
prégoutteuse  de  J.  Teissier).  La  pathogénie  a  donné  lieu'à  plu- 
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sieurs  hypothèses  ;  pour  J.  Teissier  ralbuminurie  est  due  à 
une  suractivité  des  fonctions  hépatiques. 

Les  albuminuries  intermittentes,  quelle  que  soit  leur  variété, 
persistent  plus  ou  moins  longtemps,  puis  finissent  généra- 
lement par  disparaître  sans  aboutir  à  la  néphrite.  Elles  ne 
prédisposent  pas  d'ailleurs  à  rinllammation  des  reins  au 
cours  des  maladies  infectieuses;  nombreuses  sont  les  obser- 
vations où  elles  ont  disparu  pendant  l'évolution  de  celles-ci 
(scarlatine,  rougeole,  fièvre  typhoïde,  etc.),  par  suite  du 
repos  et  du  régime,  pour  réapparaître  ensuite. 

Ces  albuminuries  cependant  ne  doivent  pas  être  négligées. 
Le  trouble  de  la  nutrition  qu'elles  décèlent,  les  déperditions 
répétées  d'albumine  peuvent  entraîner  une  diminution  de 
résistance  de  l'organisme,  qui  facilite  le  développement  de 
la  tuberculose.  Les  enfants  atteints  d'albuminurie  intermit- 
tente deviennent  souvent  des  tuberculeux.  On  a  même  décrit 
des  albuminuries  prétuberculeuses,  qui  seraient  la  première  ma- 
nifestation d'une  tuberculose  latente.  Certains  faits  rentrent 
dans  le  cadre  des  albuminuries  du  début  de  la  tuberculose  dues 
à  l'action  du  poison  tuberculeux  ou  à  des  éliminations  bacil- 
laires (Dubois,  Chalier)  ;  mais  ils  ne  constituent  pas  la  majo- 
rité. 

Parfois  l'albuminurie  intermittente  se  transforme  en  albu- 
minurie de  néplirite  caractérisée.  On  peut  admettre  alors  que 
certains  facteurs,  tels  que  les  éliminations  répétées  de  pro- 
duits digestifs  anormaux  ou  de  substances  provenant  d'un 
processus  nutritif  vicié  ont  à  la  longue  lésé  les  reins.  Toute- 
fois il  existe  des  albuminuries  intermittentes  dans  les  affections 
des  reins  soit  au  début  d'une  néphrite  aiguë  ou  chronique, 
soit  à  la  période  terminale  d'une  néphrite  aiguë  {cdbuminuries 
résiduales  post-infectieuses  de  Teissier;.  Un  diagnostic  précis 
doit  toujours  être  posé. 

Les  albuminuries  intermittentes  fonctionnelles  comportent 
un  traitement  bien  différent  de  celui  des  albuminuries  des 
néphrites.  Il  faut  soigner  les  troubles  digestifs  et  agir  sur  la 
nutrition  générale.  On  ne  doit  mettre  les  enfants,  ni  au  ré- 
gime lacté,  mal  toléré  par  leur  estomac  et  débilitant  ni  au 
régime  déchloruré,  car  ils  éliminent  bien  le  sel.  On  prescrit 
un  régime  reconstituant  en  rapport  avec  leurs  fonctions  di- 
gestives  :  viandes  rôties  et  grillées,  poissons,  œufs^ féculents 
et  farineux.  On  stimule  la  nutrition  par  des  douches  et  des 
frictions.  On  ordonne  la  vie  à  la  campagne,  à  la  montagne 
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ou  à  la  mer,  on  règle  les  exerGÎces  et  les  repos  après  les  re- 
pas. Certaines  cures  hydro-minérales,  celle  de  Saint-Nectaire 
par  exemple,  sont  utiles.  Si  le  rein  est  mobile,  on  conseille 
le  port  d'une  ceinture. 

4«  Les  albuminuries  des  affections  nerveuses  observées 
dans  les  maladies  de  Vencéphale  (hémorragies,  tumeurs,  etc.), 
dans  la  chorée,  Vépilepsie,  ne  doivent  être  attribuées  à  ces  états 
pathologiques  qu'après  élimination,  pour  certains  d'entre 
eux  tout  au  moins,  d'accidents  nerveux  d'origine  rénale. 

B.  —  Albuminuries  d'origine  rénale  évidente.  —  Si, 
dans  les  albuminuries  qui  viennent  d'être  décrites,  la  ques- 
tion de  l'existence  d'une  lésion  rénale  reste  discutée,  celle-ci 
est  sans  conteste  la  cause  des  albuminuries  suivantes,  dont 
l'étude  est  faite  à  propos  des  néphrites  et  de  V infiltration  amy- 
loïde.  Ces  albuminuries  se  rencontrent  dans  les  maladies  infec- 
tieuses aiguës  (diphtérie,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  pneumo- 
nie, broncho-pneumonies,  angines,  etc.),  dans  les  maladies 
infectieuses  chronicjues  (tuberculose,  syphilis),  dans  les  iifec- 
tions  gastro-intestincdes,  dans  les  étais  dyscrasiques  (diabète, 
obésité,  hérédité  goutteuse),  dans  les  intoxications  aiguës 
(cantharide,  chloroforme,  sérums  thérapeutiques,  etc.),  ou 
chroniques  (saturnisme). 

Parmi  les  albuminuries  dues  à  des  lésions  rénales  rentrent 
également  celles  qui  sont  liées  à  la  congestion  re/m/e  dans  les  ma- 
ladies du  cœur  et  des  poumons  {cUbuminurie  des  asystoliques). 

De  l'exposé  qui  vient  d'être  fait  découle  cette  conclusion 
que,  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  l'albuminurie  ne  com- 
porte pas  de  pronostic  et  de  traitement  qui  lui  soient  propres, 
mais  que  ceux-ci  dépendent  de  la  cause  qui  en  provoque 
l'apparition. 

Il  faut,  quand  l'albuminurie  a  été  constatée,  doser  la 
quantité  d'albumine,  rechercher  si  elle  est  permanente  ou 
intermittente,  et,  dans  ce  cas,  préciser  les  conditions  qui  rè- 
glent son  apparition,  étudier  les  éliminations  urinaires  (vo- 
lume des  urines,  urée,  chlorure  de  sodium),  faire  l'examen  • 
cytologique  du  dépôt  de  centrifugation  (recherche  des  cy- 
lindres, des  leucocytes,  des  hématies),  doser  l'urée  du  sang, 
pratiquer  les  épreuves  de  la  chloruration  et  de  l'azotémie 
alimentaires.  On  doit,  en  outre,  explorer  l'appareil  cardio- 
vasculaire  (volume  du  cœur,  pression  artérielle)  et  élucider  : 
les  conditions  étiologiques. 
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II.  —  Hématurie. 

L'hématurie,  c'est-à-dire  le  pissement  de  sang  pur  ou  de 
sang  mélangé  à  l'urine,  est  un  symptôme  qu'il  n'est  pas  rare 
de  rencontrer  chez  l'enfant.  Si,  d'une  façon  générale,  son 
étiologie  et  sa  pathogénie  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte, 
elle  présente  cependant  chez  lui  un  certain  nombre  de  par- 
ticularités. 

Symptômes.  —  Chez  le  nourrisson,  l'attention  est  attirée 
parles  taches  rosées,  rouges  ou  noirâtres,  que  présentent  les 
langes. 

Chez  les  enfants  plus  grands,  Turine  émise  est  plus  ou 
moins  colorée  suivant  la  quantité  de  sang  qu'elle  renferme 
et  la  durée  de  son  séjour  dans  la  vessie  :  la  coloration  varie 
du  rose  au  rouge  vif  et  au  rouge  foncé  tirant  sur  le  noir. 
Suivant  les  cas,  par  le  repos,  la  coloration  reste  uniforme  ou 
bien  il  se  forme  un  dépôt  seul  coloré.  Au  microscope,  on 
constate  la  présence  dliénialies  plus  ou  moins  déformées.  II  y 
a  de  Valbiimine,  tantôt  en  rapport  avec  la  quantité  de  sang, 
tantôt  en  proportion  supérieure  à  cette  dernière. 

Les  autres  caractères  de  l'urine  dépendent  de  la  cause  de 
l'hématurie. 

Il  y  a  des  licinataries  liistohijuiues,  qui  ne  se  traduisent  pas 
par  la  coloration  des  urines,  mais  se  reconnaissent  par 
Texamen  microscopique  du  culot  de  centritugation  et  les 
réactions  chimiques,  la  réaction  de  Meyer  notamment. 

Diagnostic.  —  L'hématurie  n'est  qu'un  symptôme.  Il  con- 
vient d'en  reconnaître  l'existence,  le  point  de  départ  et  la 
cause. 

A.  Diagnostic  différentiel.  —  1°  On  reconnaît  par  la  pré- 
sence des  globules  rouges  au  microscope,  au  besoin  par 
l'examen  spectroscopique  et  l'analyse  chimique,  que  la  colo- 
ration de  l'urine  est  bien  due  au  sang  et  non  pas  à  certaines 
substances  médicamenteuses  éliminées  par  l'urine  (rhubarbe, 
séné,  semen-contra,  phénol,  salol,  etc.),  ou  à  la  bile.  La  pré- 
sence des  hématies  distingue  l'hématurie  de  Vhémoqlobinurie 
(p.  570). 

2°  On  s'assure  qu'il  s'agit  bien  d'une  hématurie  et  non 
d'une  uréirorragie,  auquel  cas  le  sang  suinte  goutte  à  goutte 
par  l'orifice  urétral  en  dehors  des  mictions,  d'une  hémorragie 
vulvaire,  vaginale  ou  utérine,  d'une  menstruation  précqce, 
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B.  Diagnostic  de  l'origine  du  sang.  —  L'hématurie  re- 
connue, on  recherche  si  le  sang  vient  de  la  vessie,  de  l'ure- 
tère ou  du  rein,  en  se  conformant  aux  règles  qui  n'ont  rien 
de  spécial  à  l'enfance.  On  est  d'ailleurs  aidé  dans  cette  loca- 
lisation par  les  symptômes  de  la  maladie  causale. 

C.  Diagnostic  étiologique.  —  Il  se  fait  en  passant  en  revue 
les  différentes  causes' d'hématuries.  Celles-ci  peuvent  être 
locales,  générales  ou  indéterminées. 

1"  Hématuries  de  cause  locale.  —  Quand  le  sany  provient  de  la 
vessie,  l'hémorragie  peut  être  due  à  un  traumatisme  (coup  ou 
chute  sur  le  périnée,  fracture  du  bassin),  à  une  cystite,  à  un 
calcul  vésical,  à  la  tuberculose,  exceptionnellement  à  un  néo- 
plasme. 

Quand  le  sang  vient  du  rein,  l'hémorragie  peut  être  attribuée, 
en  dehors  des  Iraumatismes,  à  la  lithiase  rénale,  aux  néoplasmes, 
à  la  tuberculose,  à  une  néphrite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique, 
à  un  infarctus  du  rein,  à  une  thrombose  des  veines  rénales,  à  la 
maladie  bronzée  hématurique  des  nourrissons,  quelquefois  au 
rein  mobile. 

Les  caractères  de  ces  hématuries  et  les  symptômes  qui  les 
accompagnent  sont  étudiés  avec  les  maladies  qui  les  pro- 
voquent. 

Quant  aux  hématuries  parasitaires,  dues  à  la  Bittiarzia  hœma- 
tobia,  à  la  Filaria  sanguinis  hominis,  au  Strongle  géant,  elles 
s'observent  uniquement  dans  les  pays  chauds. 

2"  Hématuries  de  cause  générale.  —  Elles  constituent  habi- 
tuellement un  épiphénomène  au  cours  d'une  maladie  géné- 
rale et  s'accompagnent  presque  toujours  d'autres  hémorra- 
gies. Dans  nombre  de  cas  d'ailleurs,  elles  sont  dues  à  des 
néphrites  tiémorragiques. 

Elles  apparaissent  dans  les /ormes  hémorragiques  des  mala- 
dies infectieuses  (scarlatine,  variole,  rougeole,  fièvre  typhoïde, 
diphtérie,  etc.);  —  dans  les  maladies  hémorragipares  (scorbut, 
purpura,  maladie  hémorragique  des  nouveau-nés,  leucocy- 
lîémie,  hémophilie);  —  dans  certaines  maladies  de^la  peau 
(pemphigus,  eczéma,  impétigo,  gale,  etc.). 

Dans  cette  classe  rentrent  les  hématuries  toxiques  survenues 
à  la  suite  de  l'usage  externe  de  l'eau  phéniquée  (Comby),  de 
l'abus  des  bains  sulfureux  (Barthez  et  Sanné,  Monti). 

3"  Hématuries  de  cause  indéterminée,  hématuries  essen- 
tielles. —  Ce  sont  des  hématuries  dont  la  cause  échappe, 
même  alors  que  le  rein  peut  être  exploré  au  cours  d'une 


HEMOGLOBIMJRIE  567 

iiiterventioiî  chiriiigicale.  Ces  faits,  qui  ne  sont  d'ailleurs 
pas  spéciaux  à  renfance,  ne  sont  pas  exceptionnels.  Les 
enfants  ont  périodiquement  des  hématuries  plus  ou  moins 
abondantes,  qui  surviennent  sans  cause  occasionnelle,  et 
sont  susceptibles  à  la  longue  d'entraîner  un  état  d'anémie 
acc£ntué  (Dieulafoy,  Durando-Durante,  etc.).  Peut-être  faut-il 
rattacher  un  certain  nombre  des  cas  à  l'hémophilie  (Broca). 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  hématuries  congénitales  dé- 
crites par  Attle  (1901),  Guthrie  (1902),  etc.  Elles  apparaissent 
peu  après  la  naissance  et  persistent  quelquefois  très  long- 
temps, jusqu'à  l'âge  adulte,  avec  des  rémissions  et  des  exa- 
cerbations  ;  celles-ci,  souvent  fébriles,  sont  provoquées  par 
un  refroidissement,  un  rhume,  l'ingestion  de  certains  ali- 
ments ou  de  certaines  boissons.  Elles  sont  héréditaires  et  fa- 
miliales, frappent  la  mère  et  plusieurs  de  ses  enfants.  Leur 
cause  est  inconnue. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  Vabondance  de  l'hé- 
maturie et  de  sa  cause.  Il  varie  donc  pour  chacune  des  affec- 
tions que  j'ai  passées  en  revue. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  médical  et  cliirargical. 

Médical.  —  On  prescrit  le  repos  au  lit,  le  régime  lacté  ab- 
solu, les  applications  de  ventouses  sèches  ou  scarifiées  sur 
la  région  lombaire,  la  vessie  de  glace  sur  l'abdomen,  l'ergo- 
tine,  l'adrénaline,  le  tanin,  etc. 

On  fait  le  traitement  de  l'affection  causale.  Dans  les  héma- 
turies essentielles,  la  térébenthine  a  eu  quelquefois  de  bons 
effets. 

Chirurgical.  —  Il  trouve  des  indications  dans  les  causes 
de  l'hématurie. 

III.  —  Hémoglobinurie. 

L'hémoglobinurie  consiste  dans  l'émission  d'urines  char- 
gées d'hémoglobine  ou  de  méthémoglobine,  mais  ne  conte- 
nant pas  d'hématies,  môme  à  un  examen  pratiqué  immédia- 
tement après  la  miction.  C'est  un  symptôme  qui  relève  de 
causes  multiples  et  qui  s'observe  à  tout  âge. 

(^hez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  distingue  habituel- 
lement des  hémoglobinuries  symptomaliques  ou  secondaires  et 
une  hémoglobinurie  essentielle  ou  paroxystique,  soit  encore 
des  hémoglobinuries  de  cause  transitoire  et  une  hémoglobi- 
nurie de  cause  permanente  (Hutinel  et  Pr.  Merklen). 
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Cliniquement,  il  existe  :  des  hémoglobinuries  passagères, 
des  hémoglobinuries  cû/î/i/)«<?s,  des  hémoglobinuries  paroxys- 
tiques, à  répétilions. 

Etiologie.  —1°  Hémoglobinuries  passagères  et  continues. 
—  Elles  relèvent  de  causes  multiples.  Ce  sont,  pour  la  plupart, 
des  hémoglobinuries  secondaires  ou  symptomatiqiies. 

a)  Intoxications  par  l'hydrogène  arsénié,  l'acide  pyrogal- 
lique,  l'acide  phénique,  l'aniline,  le  chlorate  de  potasse, 
Tantipyrine,  la  quinine,  etc.  Une  fille  de  9  ans,  soignée  par 
Simon  et  Maheu  (1901)  pour  une  chorée,  eut  de  Thémoglobi- 
nurie  après  avoir  ingéré  9  grammes  d'antypirine  en  5  jours  ; 
c'est  d'ailleurs  là  un  t'ait  exceptionnel.  Quant  à  Thémoglobi- 
nurie  due  à  la  quinine,  j'y  reviens  à  propos  de  Thémoglobi- 
nurie  paludique. 

b)  Hémorragies,  hémophilie,  transfusions  sanguines. 

c)  Brûlures  étendues. 

cl)  Néphrites  aiguës  et  chroniques. 

Ictères  graves.  —  Je  rappelle  que,  dans  la  cyanose  ictérique 
apyrétique  avec  liénioglobinurie  du  nourrisson  (p.  294),  il  y  a  en 
réalité  hématurie  (maladie  bronzée  héniaturiqae). 

e)  Infections.  —  Scarlatine  et  variole  hémorragiques,  ty- 
phus, fièvre  jaune,  paludisme,  syphilis. 

la  hénioglobinurie paludique,  Isi  fièvre  bilieuse  hémoglobinurique, 
peuvent  se  rencontrer  chez  l'enfant.  Toutefois  l'intervention 
du  paludisme  dans  la  production  de  l'hémoglobinurie  est 
discutée  et,  pour  certains  médecins  (Tomaselli,  Koch,  etc.), 
l'hémoglobinurie  dans  le  paludisme  serait  due  au  traitement 
par  la  quinine  ;  il  en  était  ainsi  chez  une  fille  de  7  ans,  palu- 
dique, qui  avait  des  accès  d'hémoglobinurie  après  chaque 
ingestion  de  quinine  (Bokay). 

Vliérédo-syphiUs  peut  déterminer  des  hémoglobinuries  per- 
sistantes :  j'ai  suivi  pendant  plusieurs  mois  dans  le  service 
d'Hutinel  une  fillette  de  5  ans,  présentant  les  stigmates  carac- 
téristiques, atteinte  d'une  hémoglobinurie  continue. 

2°  Hémoglobinuries  paroxystiques  à  répétitions.  —  Elles 
réalisent  un  syndrome  clinique  caractérisé  par  des  accès 
plus  ou  moins  éloignés  d'hémoglobinurie.  Ce  syndrome 
s'observe  à  tout  âge  et  n'est  pas  rare  chez  l'enfant.  Comby 
en  a  réuni  88  cas  (190i).  Il  a  été  vu  à  9  mois  (Hénoch),  à 
2  ans  (Courtois-Suffit,  Soltmann,  Comby),  à  3  ans  (Baginsky, 
Comby),  à  4  ans,  à  8  ans  (Comby),  etc. 

Dans  certains  cas,  l'hémoglobinurie  paroxystique  survient 
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chez  des  rhumatisants,  ôes  paludéens,  des  syphilitiques.  L'action 
de  la  syphilis  est  la  mieux  établie  :  assez  souvent  on  constate 
chez  les  parents  l'existence  de  la  syphilis  et  chez  rhémoglo- 
binurique  les  stigmates  de  l'hérédo-syphilis  (Baginsky,  Solt- 
mann,  Comby,  Gœtze,  Cima,  etc.)  ;  la  guérison  a  pu  être  ob- 
tenue par  le  traitement  mercuriel  et  ioduré  (Gœtze,  Guaita 
et  Valvassori-Peroni,  Le  Gendre). 

Dans  d'autres  cas,  on  ne  trouve  aucune  cause  appréciable. 
L'hémoglobinurie  paraît  alors  essentielle.  Elle  peut  être  héré- 
ditaire et  familiale. 

Les  causes  déterminantes  ou  occasionnelles  des  accès  sont 
le  froid  (hémoglobinurie  a  frigore,  Mesnet),  les  exercices  vio- 
lents, la  marche,  la  fatigue,  le  passage  du  décubitus  horizon- 
tal dans  la  station  debout. 

Symptômes.  —  Dans  \eshém.oglol:iinuTies  passagères  ou 
continues,  toxiques  ou  infectieuses,  les  modifications  des 
urines  sont  seules  caractéristiques  ;  elles  sont  les  mêmes  que 
dansThémoglobinurie  paroxystique,  que  je  décris  seule  ici. 

V hémoglobinurie  paroxystique  à  répétitions  survient  par 
accès,  comportant  trois  stades  :  frisson,  chaleur,  sudation. 

Le  frisson,  qui  marque  le  début,  est  quelquefois  violent  :  il 
s'accompagne  de  malaise,  de  courbature,  de  douleurs  dans 
le  dos,  les  lombes,  les  cuisses,  de  pâleur,  de  cyanose  des 
lèvres.  Puis  la  température  s'élève,  atteint  jusqu'à  39°, 5,  et 
s'abaisse  au  bout  d'une  heure  environ;  la  défervescçnce  se 
fait  rapidement,  accompagnée  de  sueurs  plus  ou  moins  abon- 
dantes. 

En  même  temps  que  la  fièvre  apparaît,  les  urines  devien- 
nent rares  et  troubles.  Elles  présentent  la  coloration  carac- 
téristique, qui  varie  du  rouge  vif  au  rouge  brun  foncé  ou 
brun  noir,  suivant  la  quantité  d'hémoglobine,  et  est  gra- 
duée en  séries  croissante  et  décroissante.  Elles  donnent  les 
réactions  spectroscopiques  et  chimiques  de  l'hémoglobine. 
Elles  sont  acides,  ont  une  densité  élevée  et  contiennent  de 
l'albumine,  déjà  avant  l'apparition  de  l'hémoglobine.  Elles 
forment  un  dépôt  brunâtre,  qui  ne  contient  pas  de  globules 
rouges,  mais  est  formé  d'amas  granuleux  brunâtres  et  de 
cristaux  (hématine,  hématoïdine,  urates,  oxalates,  etc.).  A  la 
fin  de  la  crise  les  urines  augmentent,  s'éclaircissent  et  re- 
prennent peu  à  peu  leur  coloration  normale. 

Pendant  l'accès  on  observe  une  teinte  sutnctérique  des  con- 
jonctives, une  légère  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate. 
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Le  sang,  pendant  Faccès,  se  coagule  plus  facilement  qu'à 
Tétat  normal,  mais  le  caillot  a  tendar)ce  à  se  redissoudre 
(Hayem)  ;  les  hématies  diminuent  de  nombre  et  leur  résis- 
tance est  diminuée;  la  teneur  en  hémoglobine  s'abaisse  (Va- 
quez et  Marcano);  il  y  a  augmentation  de  l'hémoglobine 
dissoute  dans  le  sériim  (Ehrlich)  ;  il  y  a  insuffisance  d'anti- 
sensibilisatrice  (^yidal  et  Rostaine).  Ces  modifications  du 
sang  ne  sont  d'ailleurs  pas  toutes  constantes. 

Tel  est  l'accès  d'hémoglobinurie.  Après  sa  terminaison,  le 
visage  reste  pâle,  anémique,  jaunâtre,  et  l'albuminurie  peut 
persister. 

Les  accès  se  répètent  à  intervalles  variables,  surtout  en 
hiver,  entraînent  un  état  plus  ou  moins  marqué  de  faiblesse 
et  d'anémie. 

A  côté  des  accès  typiques,  il  existe  des  accès  avortés,  ca- 
ractérisés pas  des  frissons,  de  la  courbature  et  un«;  ou  deux 
miclions  d'urines  albumineuses  non  colorées  (Giraudeau)  ou 
des  accès  intenses  s'accompagnant  de  purpura,  d'urticaire, 
de  gonflement  douloureux  du  foie,  de  la  rate,  d'ictère. 

Les  accès  ne  sont  qu'exceptionnellement  mortels.  Quant  à 
la  maladie,  elle  peut  se  terminer  par  la  gu(ftison  ou  entraîner 
un  état  cachectique,  qui  met  le  malade  à  la  merci  d'une  in- 
fection intercurrente.  Le  pronostic  est  donc  différent  dans 
chaque  cas  particulier. 

Diagnostic.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Le 
diagnostic  différentiel  est  à  faire  avec  Vhénialarie,  dans  la- 
quelle les  urines  ont  une  coloration  moins  uniforme,  con- 
tiennent des  filaments  ou  des  dépôts  rouges,  des  globules 
rouges  au  microscope.  Il  doit  être  complété  par  un  diagnos- 
tic étiologique. 

L'anatomie  pathologique  n'a  pas  été  faite  chez  l'enfant  ;  il 
est  probable  qu'on  trouverait  les  lésions  décrites  par  Dieu- 
lafoy  et  Widal  chez  un  adulte. 

Quant  à  la  pathogénie  elle  est  complexe.  En  présence  d'un 
malade,  il  faut  rechercher  les  éléments  qui  militent  en  fa- 
veur des  diverses  théories  émises  :  théorie  hémntiqiie,  théorie 
rénale  et  théorie  iirinaire,  théorie  nuisculaire. 

Traitement.  —  Le  symptôme  hémoglobinurie  n'a  pas  de 
traitement  propre  ;  l'enfant  est  maintenu  au  lit  et  mis  au  ré- 
gime lacté. 

Au  cas  d'hémoglobinurie  paroxystique,  on  intervient  dans 
Vinterualle  des   accès  ;  on  évite  le  froid,  les  fatigues,  etc.,  on 
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institue  un  régime  fortifiant  ;  on  injecte  un  sérum  antisensi- 
bilisateur (Widal  et  Rostaine).  Si  la  syphilis  est  en  cause,  le 
traitement  niercuriel  et  ioduré  peut  donner  de  bons  résul- 
tats ;  le  mercure  a  même  été  conseillé  chez  les  sujets  non 
syphilitiques,  car  il  rend,  dit-on,  les  hématies  plus  résis- 
tantes. S'il  s'agit  de  paludisme,  on  prescrit  la  quinine,  ou 
mieux  l'arsenic,  puisque  la  quinine  a  été  accusée  de  causer 
l'hémoglobinurie. 


IV.  —  Azotémie  et  chforurémie. 

L'exploration  des  fonctions  rénales  comporte  l'étude  de 
Tazotémie  et  de  chlorurémie  (Widal).  Chez  les  enfants  et  en 
particulier  chez  les  nourrissons,  ces  phénomènes  prêtent  à 
quelques  considérations  particulières. 

Azotémie.  —  L'azotémie  se  reconnaît  par  le  dosage  de  l'urée 
dans  le  sérum  sanguin  ou  dans  le  liquide  céi)halo-rachidien, 
qui  fournissent  des  données  comparables  (Widal);  cette  der- 
nière sérosité  est  pratiquement  plus  utilisable  que  le  sang, 
chez  le  nourrisson.  Il  y  a  azotémie  quand  le  taux  de  l'urée 
atteint  ou  dépasse  0  gr.  50  par  litre. 

1'^  AZOTKMIE    DANS    LKS  MOYKNNE  ET   GUANDE.  ENFANCES.    —   L'aZO- 

témie  peut  se  rencontrer  à  titre  épisodique  dans  diverses 
affections  aiguës  ou  chroniques.  Sur  35  malades /atteints 
de  fièvre  typhoïde,  rougeole,  choréc,  ictère  catarrhal,  cardio- 
pathies chroniques,  4  seulement  atteints  de  méningite  tu- 
berculeuse, de  rhumatisme  articulaire  aigu,  de  pneumonie, 
avaient  0  gr.  50  à  0  gr.  80  d'urée  (Nobécourt,  Maillet  et 
Bidot). 

Dans  les  néphrites,  l'azotémie  est  fréquente.  Elle  apparaît 
dans  les  différentes  formes  cliniques. 

Dans  les  néphrites  aiguës,  il  y  a  aussi  souvent  0  gr.  50  à 
1  gramme  d'urée  par  litre,  que  1  à  2  grammes.  Chez  une 
fille  de  7  ans  et  demi,  j'ai  trouvé  avec  Milhit  et  Bidot  6  gr.  15 
d'urée  dans  le  sérum  sanguin. 

Dans  les  néphrites  subaiguës  ou  chroniques,  il  y  a  rarement 
0  gr.  50  à  1  gramme  d'urée. 

L'épreuve  de  l'azotémie  provoquée,  réalisée  par  l'ingestion 
de  10  ou  :20  grammes  durée,  décèle  parfois  des  azolémies  In- 
tenles. 

L'azotémie  dans  les  néphrites  €onstitue  un  important  élé- 
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ment  de  diagnostic  et  de  pronostic.  Les  azotémies  des  né 
phrites  aiguës  ne  comportent  pas  particulièrement  un  pro- 
nostic sérieux,  même  si  leur   taux  est  élevé.  Les  azotémies 
persistantes,  même  légères,  des  néphrites  chroniques,  doivent 
faire  réserver  le  pronostic. 

2°  AzoTÉMiE  DES  NOURRISSONS.  —  Elle  est  fréquente  :  sur 
146  malades,  elle  existait  70  fois  (Nobécourt,  Sevestre,  Maillet 
et  Bidot).  Elle  se  montre  dans  des  circonstances  variées. 

Au  cours  des  affections  aiguës,  elle  s'observe  principale- 
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(Enfant  de  7  mois.) 


ment  (fig.  108  et  109)  dans  les  hroncho-pneiimonies  (14  fois  sur 
25,  il  y  avait  0  gr.  50  à  3  grammes),  dans  les  affections  gastro- 
intestinales  siiraigiiës  ou  aiguës,  où  elle  est  la  règle  (0  gr.  50  à 
3  gr.  50),  dans  certaines  néphrites. 

Au  cours  des  affections  chroniques,  elle  est  constante 
chez  les  athrepsiques  ;  on  peut  décrire  une /o/'me  a^/irepsigH^ 
de  Vazotémie  des  nourrissons  (Nobécourt  et  Maillet). 

Les  symptômes  liés  à  l'azotémie  sont  V amaigrissement,  la 
prostration,  la  torpeur.  L'intoxication  de  l'encéphale  entraîne 
parfois  des  symptômes  méningitiques  ;  la  forme  somnolente  de 
Vazotémie  des  nourrissons  (Nobécourt  et  Maillet)  notamment 
est  facile  à  confondre  avec  la  forme  somnolente  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse. 

Chlorurémie.  —  La  chlorurémie  s'apprécie  à  l'aide  de  la 
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balance  et  par  la  constatation  des  œdèmes  :  le  syndrome  chlo- 
nirémique  est  un  syndrome  hydropigène  (Widal).  L'épreuve  de 
la  chloruration  alimentaire  permet  souvent  de  la  déceler. 

1°  Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfances,  comme  chez 
l'adulte,  le  bilan  des  chlorures  est  équilibré  et  on  n'observe  à 
l'état  physiologique  que  les  faibles  variations  de  la  chloru- 
rémie  normale. 

A  l'état  pathologique,  ce  sont  les  néphrites  aiguës,   subai- 
guës ou  chroniques, 
qui  déterminent  des 
rétentions  chloru- 
rées importantes. 

â"'  Chez  les  nour- 
rissons, au  contrai- 
re, le  bilan  des  chloru- 
res n'est  pas  équilibré; 
on  ne  retrouve  pas 
dans  les  urines  la 
totalité  du  sel  con- 
tenu dans  le  lait  in- 
géré ;  il  y  a  Jixation 
d'eau  et  celle-ci  ex- 
plique en  partie 
l'augmentation  de 
poids  quotidienne. 

Les  prématurés  re- 
tiennent dans  leurs 
tissus  un    excès  de 

chlorure  de  sodium  introduit  dans  l'alimentation  ;  ils  sont 
particulièrement  sujets  à  Vœdème  des  nouveau-nés. 

La  rétention  chlorurée  s'observe  dans  les  affections  gastro- 
intestinales  aiguës  graves  et  les  colites  cachectisantes  (Huti- 
nelj,  infections  (érysipèle,  septicémies,  broncho-pneumonies;, 
les  néphrites,  bien  que  les  formes  hydropygènes  soient  rares 
à  cet  âge. 

Les  lésions  rénales  expliquent  souvent  la  rétention  chlorurée 
chez  les  nourrissons  comme  aux  autres  âges.  Elles  ne  pa- 
raissent pas  toujours  suffisantes  ;  l'absence  d'albuminurie  et 
de  néphrite  a  été  constatée  au  cours  des  aflections  gastro- 
intestinales compliquées  d'œdème  (Hutinel).  Il  en  était  de 
même  chez  un  bébé  de  2  mois,  qui  présentait  une  anasarque 
considérable,  dont  la  cause  n'a  pu  être  déterminée  (Nobé- 
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court  et  Paisseau).  On  a  noté  des  lésions  du  foie  (Lereboullet 
et  Marcrelles,  Nobécourt  et  Paisseau),  de  rinsuifîsance  sur- 
rénale (W.  E.  Hume). 

V.  —  Ectopie  rénale.  Rein  mobile. 

Le  rein  ectopié  et  le  rein  mobile  sont  congénitaux  ou  acquis. 

L'ectopie  congénitale  est  généralement  une  découverte 
d'autopsie.  Tantôt  il  n'y  a  qu'un  seul  rein,  soit  que  l'autre 
manque,  soit  que  les  deux  se  trouvent  fusionnés  et  forment 
un  rein  en  fer  à  cheval  placé  au-devant  de  la  colonne  verté- 
brale. Tantôt  un  des  reins  est  fixé  dans  ime  situation  anor- 
male au-dessous  de  l'autre,  ou  au-devant  des  vertèbres  lom- 
baires, etc.  Ces  anomalies,  compatibles  avec  la  vie,  ne  donnent 
lieu  à  aucun  symptôme. 

L'ectopie  acquise  ou  rein  mobile  n'est  pas  rare  chez  l'en- 
fant, quoiqu'elle  soit  moins  fréquente  chez  lui  que  chez 
l'adulte  (Comby).  Elle  s'observe  surtout  chez  les  fillesy  comme 
d'ailleurs  à  l'âge  adulte.  Elle  se  montre  généralement  de  10  à 
14  ans,  mais  peut  se  rencontrer  chez  le  nourrisson.  Elle  est 
quelquefois  hérédilaire.  La  plupart  des  causes  déterminantes 
nécessitent  une  prédisposition  congénitale  (Albarran). 

Dans  l'enfance  la  cause  importante  est  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale  chronique,  la  maladie  du  gros  ventre,  conséquence 
d'une  alimentation  défectueuse;  cette  dyspepsie  agit  en  pro- 
voquant soit  la  congestion  du  foie,  qui  presse  surlextrémité 
supérieure  du  rein  droit  (Bouchard),  soit  le  relâchement  gé- 
néral des  liens  suspenseurs  des  viscères  (Comby).  Assez  sou- 
vent le  rein  mobile  se  retrouve  chez  les  enfants  atteints  d'al- 
buminurie intermittente  ;  il  peut  jouer  un  rôle  dans  son  appa- 
rition (p.  562). 

La  ptôse  rénale  est  parfois  consécutive  à  une  hydronéphrose 
congénitale  (Bazy). 

Symptômes,  r-  Le  rein  ectopié  et  mobile,  qui  est  généra- 
lement le  rein  droit,  n'est  reconnu  qu'à  l'exploration  directe  de 
la  région  lombo-abdominale  par  la  palpation  bimanuelle;  on 
saisit  ainsi  entre  les  mains  une  masse  ayant  les  caractères  du 
rein,  mobile,  énucléable. 

Cette  affection,  généralement  latente,  donne  quelquefois 
lieu  à  des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  continues  ou  inter- 
mittentes, qui  apparaissent  souvent  au  moment  des  pre- 
mières périodes  menstruelles. 
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Le  rein  mobile  peut  se  compliquer  dliydronéphrose  inlermil- 
tente  et  plus  exceptionnellement  de  pyélonéphrite,  d'hématurie. 

Il  persiste  toute  la  vie;  tantôt  il  reste  latent,  tantôt  il  donne 
lieu  à  de  vives  douleurs  ou  aux  complications  décrites  ci- 
dessus.  Dans  ces  cas  le  pronostic,  le  plus  souvent  bénin, 
s'aggrave. 

Diagnostic.  —  il  ne  faut  pas  confondre  à  la  palpation  le 
rein  mobile  avec  ÔQsamas  ifercorawx  contenus  dans  le  cœcum 
et  le  côlon  ascendant,  qui  donnent  d'ailleurs  une  sensation 
différente  et  disparaissent  par  un  purgatif  ;  —  avec  les  adé- 
nopaihies  méseidériques,  qui  sont  multiples,  dures,  arrondies  ; 
—  avec  une  tumeur  du  rein,  une  pyélonéphrite. 

Les  douleurs  peuvent  en  imposer  pour  la  litliiase  rénale, 
pour  une  périt.onite,  pour  une  appendice. 

Traitement.  —  Le  })lus  souvent  il  n'y  a  pas  besoin  de 
traitement. 

S'il  est  nécessaire,  on  conseille  le  port  de  ceintures  spéciales 
et  dans  des  cas  rares  la  néplirorrnphie. 


VI.  —  Néphrites. 

Les  néplirites  sont  fréquentes  chez  l'enfant.  On  les  divise 
d'après  leur  évolution,  en  aiguës,  suhni(juës  et  chroniques.  Les 
unes  et  les  autres  présentent  dans  le  jeune  âge  un  certain 
nombre  de  particularités  dans  leur  étiologie,  leur  sympto- 
matologie,  leur  évolution  et  leur  pronostic. 

A.  —  Néphrites  aiguks. 

Les  néphrites  aiguës  sont  au  moins  aussi  communes  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte.  Relevant  d'infections  ou  d'intoxi- 
cations, elles  ont  suscité  de  nombreuses  discussions  relatives 
aux  distinctions  entre  albuminuries  fébriles  et  albuminiwies  de 
néphrites,  ou  encore  à  la  localisation  des  lésions.  On  admet  gé- 
néralement qu'il  existe,  même  avec  une  albuminurie  légère, 
des  altérations  rénales  ;  celles-ci,  plus  ou  moins  accentuées 
suivant  les  cas,  sont  diffuses  et  portent,  à  des  degrés  va- 
riables, sur  les  glomérules,  les  épithéliums,  le  tissu  intersti- 
tiel. Bailleurs,  ce  qui  est  important  en  clinique,  c'est  l'état 
fonctionnel  des  reins,  facile  à  apprécier  par  l'étude  de  la 
chlorurémie  et  de  Yazolémie. 
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Etiologie.  —  Les  néphrites  aiguës  peuvent  être  primitives 
ou  secondaires. 

Les  néphrites  aiguës  primitives,  décrites  chez  les  enfants 
par  Letzerich  (1883),  Mircoli  (1887),  Baginsky  (1889),  etc.,  ont 
été  longtemps  attribuées  au  refroidissement  (néphrites  afri- 
gore).  En  réalité  elles  sont  dues  à  une  infection  locale  lé- 
gère, ayant  passé  inaperçue,  le  plus  souvent  à  une  infection 
pharyngée  facilitée  halDituellement  par  l'hypertrophie  chro- 
nique du  tissu  lymphoïde  du  pharynx  (Comby,  Dupeu  et  Pal- 
legoix).  Elles  s'observent  principalement  après  5  ans  et  ne  se 
rencontrent  que  rarement  chez  les  nourrissons. 

Les  néphrites  aiguës  secondaires  apparaissent  au  cours 
des  maladies  infectieuses  et  dans  les  intoxications  aiguës. 

Toutes  les  maladies  infectieuses  aiguës  peuvent  s'accompa- 
gner de  néphrite,  soit  pendant  la  période  fébrile,  soit  quel- 
que temps  après  leur  terminaison  ;  mais  elles  n'interviennent 
pas  avec  la  môme  fréquence. 

La  scarlatine  et  les  angines  aiguës,  y  compris  les  rhino-pha- 
ryngites  aiguës,  qui,  de  toutes,  réalisent  le  plus  communément 
les  néphrites  précoces  et  les  néphrites  tardives  méritent  une 
place  à  part.  La  fièvre  typhoïde,  le  choléra,  la  diphtérie,  le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  la  tuberculose  aiguë,  la  pneu- 
monie et  les  pneumococcies,  Térisypèle,  les  streptococcies, 
les  staphylococcies  (abcès,  furoncles,  anthrax),  la  rougeole, 
la  variole,  la  varicelle,  la''syphilis,  la  grippe,  lesoreillons,  etc., 
déterminent  plus  ou  moins  souvent  des  lésions  rénales. 

11  faut  citer  encore  les  infections  buccales,  les  infections 
broncho-pulmonaires  et  les  pleurésies  purulentes,  les  affec- 
tions gastro-intestinales,  certaines  dermatoses  (eczéma,  im-  j 
pétigo,  gale),  qui  agissent  par  l'auto-intoxicatio'n,  parl'infec-.  m 
tion  cutanée,  quelquefois  par  une  intoxication  médicamen- 
teuse, le  scorbut  infantile,  les  purpuras,  le  surmenage  phy- 
sique,  les  brûlures  étendues. 

Pour  le  rôle  plus  précis  des  diversesaffèctions  dansl'étio- 
logie  des  néphrites,  je  renvoie  à  chacune  d'elles. 

Les  intoxications  exogènes  par  la  cantharide,  le  phos- 
phore, l'arsenic,  le  chlorate  de  potasse,  le  chloroforme, 
l'éther,  etc.,  causent  quelques  cas  de  néphrites  aiguës. 

Le  nouveau-né  est  quelquefois  atteint  de  néphrites  dues  à 
Valbuminurie  ou  à  Véclampsie  maternelles  (Arnozan  et  Audebert, 
Perret,  Bar). 

Pathogénie.  —  Les  facteurs  étiologiques  sont  d'ordre  in- 
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fedieiix  et  toxique.  11  n'y  a  d'ailleurs  pas  de  limite  tranchée 
entre  les  uns  et  les  autres,  car  les  infections  agissent  soit  di- 
rectement par  le  passage  des  microbes  à  travers  le  rein,  soit 
indirectement  par  l'élimination  de  toxines  sécrétées  en  un 
autre  point  de  l'organisme.  La  diphtérre,  le  tétanos,  le  cho- 
léra, la  dysenterie  causent  des  néphriies  loxiniques.  Dans  les 
autres  infections  on  trouve,  dans  Turine  ou  dans  le  rein, 
mais  pas  toujours,  les  microbes  de  linfection  première  ou 
de»  microbes  d'infection  secondaire:  pneumocoques, bacilles 
d'Eberth,  streptocoques,  staphylocoques,  colibacilles,  etc. 
Quand  l'agent  pathogène  est  inconnu,  dans  la  scarlatme  par 
exemple,  lurine  est  stérile  on  contient  des  microbes  d'infec- 
tion secondaire,  des  streptocoques,  notamment. 

L'expérimentation  a  contribué  à  élucider  les  questions  de 
pathogénie,  sur  lesquelles  je  ne  puis  insister. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  altérations  réalisées  dans 
les  reins  parles  agents  infectieux  et  toxiques  varient  suivant 
ïintensilé  et  la  durée  de  leur  action. 

Les  reins  sont  gros,  lourds,  lisses,  comme  bridés  dans  la 
capsule,  de  coloration  variable,  rouges  ou  pâles,  quelque- 
fois ecchymotiques. 

Les  lésions  histologiques  sont  diffuses;  elles  portent  sur  les 
glomérules,  les  épithéliums,  principalement  sur  ceux  des 
tubes  contournés,  le  tissu  conjonctif.  Chacune  de  ces  parties 
constituantes  peut  être  atteinte  à  un  degré  différent. 

D'après  les  caractères  prédominants,  on  distingue  les 
iormes  anatomiques  suivantes  (Cornil  et  Brault)  :  i"^  néphrite 
congestive  caractérisée  par  un  gros  rein  hyperhémique  ou 
hémorragique,  par  la  dilatation  et  quelquefois  par  la  rup- 
ture des  capillaires  glomérulaires  el  intertubulaires  ;  2°  né- 
phrite avec  prédominance  des  phénomènes  de  diapédèse,  dans  la- 
quelle le  rein  est  gros,  pâle, bigarré  et  présente  une  infdtration 
leucocytique  marquée;  3^'  néphrite  avec  prédominance  des  lésions 
dégénéndives,  où  le  rein  est  gros,  grisâtre  ou  jaunâtre,  où  les 
lésions  prédominent  sur  les  épithéliums  des  tubes  contournés. 

Aucune  de  ces  formes  n'est  spéciale  à  un  agent  pathogène; 
tous  peuvent  réaliser  les  différents  types  ;  quelques-uns  ce- 
pendant créent  plus  spécialement  certains  d'entre  eux  :  par 
exemple,  la  première  variété  est  surtout  caractéristique  dans 
la  pneumonie,  la  deuxième  dans  l'érysipèle,  la  troisième 
dans  la  diphtérie,  la  fièvre  typhoïde,  le  choléra  infantile;  la 
scarlatine  détermine  principalement  les  deux  premières. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  37 
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Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  néphrites  aiguës  se 
présentent  sous  des  aspects  cliniques  assez  variés.  Tantôt  la 
reclierclie  systématique  de  l'albuminurie  les  décèle  seule 
{albuminuries  simples);  tantôt  la  symptomatologie  est  plus  ou 
moins  complexe  (néphrites  caractérisées). 

i"  Albuminuries  simples.  —  Dans  la  plupart  des  cas  le  seul 
symptôme  de  la  néphrite  aiguë  est  Yalbuminarie  (^albuminurie 
fébrile).  Au  cours  d'une  maladie  infectieuse,  alors  que  les 
urines  sont  le  plus  souvent  diminuées  de  volume  et  plus  ou 
moins  colorées,  l'examen  décèle  de  l'albumine,  généralement 
en  petite  quantité,  formée  de  serine  et  de  globuline,  rétrac- 
tile  ou  non.  11  n'y  a  ni  hématurie,  ni  œdèmes,  ni  symptômes 
de  rétention,  ni  phénomènes  urémiques.  L'albuminurie  dis- 
paraît plus  ou  moins  rapidement  suivant  l'évolution  de  la 
maladie  causale  ;  souvent  elle  ne  dure  qu'un  jour  ou  deux. 

Pendant  la  période  fébrile  des  maladies  infectieuses  il  est 
difficile  de  préciser  l'état  fonctionnel  des  reins,  car  la  mala- 
die elle-même  entraîne  des  rétentions  d'eau,  de  chlorures, 
d'urée,  dont  le  mécanisme  physiologique  est  complexe. 

Dans  les  albuminuries  simples,  communes  pendant  la  con- 
valescence de  la  scarlatine,  il  n'y  a  paè  de  rétention  des  chlo- 
rures ni  de  l'urée  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen),  il  n'y  a  pas  de 
modifications  de  la  pression  artérielle  (Nobécourt  et  L.Tixier). 

"2'' Néphrites  caractérisées. —  Tandis  que,  dans  les  albumi- 
nuries simples,  les  lésions  rénales  restent  latentes,  dans  les 
néphrites  caractérisées,  les  modifications  des  urines,  les 
phénomènes  généraux  ou  fonctionnels  attirent  l'attention, 
qu'il  s'agisse  d'une  néphrite  compliquant  une  maladie  infec- 
tieuse, d'une  néphrite  toxique,  ou  d'une  néphrite  dite  primi- 
tive. 

Le  début  est  marqué  par  des  symptômes  plus  ou  moins 
apparents,  isolés  ou  groupés:  tantôt  ce  sont  la  diminution  du 
volume  des  urines,  leur  aspect  particulier,  ou  même  l'anurie; 
tantôt  c'est  un  peu  de  bouffissure  du  visage  ou  un  œdème 
qui  se  généralise,  rapidement  ;  tantôt  ce  sont  divers  phéno- 
mènes, malaise  général,  céphalalgie,  agitation,  douleurs 
lombaires,  nausées,  vomissements,  attaques  convulsives. 
Suivant  la  cause,  la  fièvre  fait  défaut  ou  est  plus  ou  moins 
élevée. 

A  Ja  période  d'état,  les  urines  ont  un  aspect  sensiblement 
normal,  ou  bien  sont  rares  (12  litre,  4/4  de  hlrej,  troubles, 
brunâtres,  semblables  à  de  la  bière  forte,  à  du  bouillon  de 
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bœuf  ;  parfois  elles  sont  franchement  hémorragiques,  sur- 
tout dans  les  néphrites  pneumoniques,  grippales,  scarlati- 
neuses,  naso-pharyngées.  Souvent  les  réactifs  appropriés,  el 
en  particulier  celui  de  Meyer,  y  décèlent  la  présence  de  sang. 
On  trouve  de  Valbumine  (0  gr.  50, 1  gr.,  5  gr.  et  plus  par  litre). 
Le  dépôt  est  formé  par  des  'cylindres  granuleux,  hyalins,  hé- 
matiques,  des  globules  rouges  et  quelques  globules  blancs.  Par- 
fois il  y  a  anurie. 

Les  autres  symptômes  sont  sous  la  dépendance  des  trou- 
bles fonctionnels  des  reins.  On  observe  les  différents  types 
isolés  par  Widal. 

a)  Forme  albumineuse  simple.  —  La  perméabilité  des  reins 
aux  chlorures  et  à  l'urée  est  conservée.  En  dehors  des  modi- 
fications des  urines,  la  symptomatologie  est  réduite  au 
minimum,  même  avec  une  albuminurie  abondante. 

b)  Forme  œdémateuse  ou  chlorurémique.  —  C'est  le  type  cli- 
nique bien  connu  depuis  longtemps  de  la  néphrite  avec  ana- 
sarque.  Vœdème  est  plus  ou  moins  important  et  généralisé, 
les  pesées  quotidiennes  permettent  d'apprécier  ses  varia- 
tions :  quand  il  se  résorbe,  les  enfants  perdent  14,  1/5®,  1/6'' 
de  leur  poids.  Dans  certains  cas  il  envahit  les  organes  pro- 
fonds, cause  des  accidents  laryngés  ou  pulmonaires  {œdème 
phary ngo-laryngé ,  œdème  pulmonaire),  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  etc.  Sous  l'influence  de  la  déchloruration,  les 
œdèmes  se  résorbent,  le  poids  diminue,  le  volume  des  urines 
et  le  taux  des  chlorures  urinaires  s'accroissent  (fig.  110). 

c)  Forme  azotémique.  —  Elle  est  plus  rare  que  la  précédente. 
Elle  se  traduit  par  de  la  torpeur,  une  inappétence  absolue 
et  des  vomissements  provoqués  par  la  moindre  tentative 
d'alimentation.  On  trouve  un  taux  élevé  d'urée  dans  le  sérum 
sanguin  ou  le  liquide  céphalo-rachidien.  Après  l'ingestion 
d'urée,  le  taux  de  cette  substance  s'élève  dans  le  sang,  tandis 
que  l'élimination  urinaire  est  lente  et  prolongée.  Quand  la 
néphrite  s'améliore,  on  peut  observer  une  crise  uréique. 

La  courbe  ci-jointe  (fig.  111  )  montre  l'évolution  de  l'azoté- 
mie  dans  un  cas  où  le  sérum  sanguin  contenait  à  la  phase 
aiguë  6  gr.  16  d'urée  par  litre  (Nobécourt,  Milhit  et  Bidot.) 

d)  Forme  mixte  ou  combinée.  —  H  y  a  association  de  la  chlà- 
rurémie  et  de  V  azoté  mie.  Elle  se  rencontre  assez  souvent. 

Souvent  on  observe  un  syndrome  cardio-vasculaire  ébauché 
ou  très  manifeste.  Il  existe  une /orme  cardiaque  des  néphrites 
aiguës  qui  se  traduit  par  un  syndrome  dasystolie  (p.  54.8). 
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Signalé  par  Hutinel  (1889)  dans  la  néphrite  post-scarlati- 
neuse,  il  se  rencontre  également  dans  des  néphrites  de 
causes  diverses  (fig.  112, 113,  lU).  Le  foie  est  très  augmenté  de 
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Fig.  110.  —  Néphrite  aiguë  clilorurémique  chez  un  garçon  de  9  ans.  —  Amé- 
lioration rapide  sous  l'influence  du  régime  hydrique,  additionné  d'un  peu 
de  lait  à  partir  du  Séjour.  —  Courbes  des  poids,  du  volume  des  urines  et 
des  chlorures. 


volume.  La  dilatation  du  cœur  s'accompagne  parfois  d'un 
bruit  de  galop.  Elle  est  la  conséquence  de  Y  hypertension  arté- 
rielle, que  l'on  constate  en  pareil  cas,  mais  elle  est  facilitée 
par  l'élasticité  de  la  fibre  cardiaque  chez  l'enfant  et  par  des 
troubles  fonctionnels  du  myocarde  d'origine  infectieuse  ou 
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toxique.  Quand  le  cœur  se  dilate,  la  pression  s'abaisse  ; 
aussi  la  phase  d'hypertension  passe-t-elle  facilement  ina- 
perçue. 

L'hypertension  artérielle  joue  un  rôle  dans  la  production 
de  Vurémie  conviilsive. 

A  la  dilatation  du  cœur  est  liée  Vhvpertrophie  du  foie,  due  à 
la  stase  sanguine,  fréquente  en  pareil  cas. 

Le  syndrome  cardio-vasculaire  est  indépendant  des  réten- 
tions chlorurées  et  azotées,  auxquelles  il  peut  être  associé. 

L  évolution  est  variable.  Tantôt  les  symptômes  s'amendent 
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Fig.  111.  —  Grande  azolt-niie  passagère  dans  une  néphrite  aiguë 
(enfant  de  7  ans). 


rapidement  et  la  néphrite  guérit.  Tantôt  apparaissent  des 
phénomènes  iirémiques,  notamment  des  convulsions,  ou  des 
complications  infectieuses,  qui  peuvent  entraîner  la  mort.  Tan- 
tôt l'affection  passe  à  Vétai  subaigu  ou  chronique  (p.  580). 

Dans  les  néphrites  aiguës  évoluant  vers  la  guérison,  les  urines 
redeviennent  normales,  l'albumine  disparaît,  la  matité  car- 
diaque diminue  (fig.  112etli:i),  la  pression  s'abaisse,  la  per- 
méabilité rénale  se  rétablit. 

Pronostic.  —  -1°  Pronostic  immédiat.  —  Uaimminurie  simple 
des  fièvres  disparaît  avec  la  maladie  et  n'a  guère  de  gravité, 
même  quand  elle  est  abondante: 

Les  néphrites  caractérisées  ont  un  pronostic  plus  sérieux  ; 
mais,  même  avec  des  symptômes  accentués,  elles  sont  rare- 
ment mortelles  à  la  phase  ai£;uë,  si  elles  sont  bien  traitées. 

S**  Pronostic  éloigné.  —  Souvent  la  néphrite  aiguë  se  ter- 
mine par  la  guérison  ;  celle-ci  peut  être  complète  et  défini- 
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tiveoLi  bien  n'être  qu'apparente;  certaines  néphrites  subai- 
guës ou  chroniques,  qui  ne  se  révèlent  que  longtemps  après 
(p.  586),  certaines  albuminuries  intermittentes  (p.  563)  peu- 
vent en  être  la  conséquence. 


Fig.112.—  Garçon  de  Sans  1/2.  Néphrite  aiguë  hémorragique  avec  anasarque 
de  cause  inconnue.—  I.  Matité  précordiale  et  hépatique  au  15' jour;  II.  Au 
bout  de  3  mois,  après  guérison. 


D'autres  fois,  les  symptômes  persistent  ou  ne  s'amendent 
qu'incomplètement;  la  néphrite  passe  insensiblement  à  l'état 
subaigu  ou  chronique. 

Dans  quekiues  cas,  l'albuminurie  seule  persisjte  indéfini- 
ment. 
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Quand  le  rein  a  été  lésé  au  cours  d'une  infection,  il  reste 
plus  sensible  à  l'influence  des  actions  nocives  auxquelles 
Tenfant  est  exposé  ultérieurement.  A  la  suite  du  syndrome 
cardio-vasculaire,  le  cœur  reste  également  impressionnable 
pendant  longtemps  et  souvent  augmente  de  volume. 

A  la  phase  aiguë,  le  pronostic  éloigné  est  difficile  à  porter. 
L'intensité  des  phénomènes  et  l'importance  des  rétentions 
n'ont  que  peu  de  valeur  :  des  néphrites  à  grands  symptômes 
peuvent  être  rapidement  curables  et  au    contraire  des  né- 


Fig.  113.  —  Garçon  de  9  ans.  Néphrite  aigiu-  de  cause  inconnue  avec  ana- 
safiiiie  très  marquée.  —  I  Malité  précordiale  et  hépatique  au  4«' jour.^oids 
27  kgr.  500.  P.  a  =  11,5  (au  Potain).  H.  Au  1.3'  jour.  Poid:^  '■21  kgr.  600. 
P.  a  =  11,5.  Pas  dalbumine. 


phrites  accompagnées  de  peu  de  troubles  deviennent  invété- 


rées. 


Le  pronostic  varie  flans  une  certaine  mesure  avec  la  ma- 
ladie causale.  Par  exemple,  les  néphrites  post-scarlatineases,  les 
néphrites  angineiises,\es  néphrites  abj  ne  s  dites  primitives  (Comhy, 
Dupeu,  Job,  Pallegoix),  qui  se  présentent  quelquefois  avec 
des  symptômes  graves,  guérissent  souvent  en  3,  4,  S  semaines; 
les  néphrites  piirpiiriques  sont  au  contraire  particulièrement 
tenaces. 

Diagnostic.  --  Le  diagnostic  de  néphrite  aiguë  se  fait  par 
l'examen  des  urines,  qui   doit  être  pratiqué  systématique- 
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ment  aa  cours  des  infections  et  des  intoxications;  l'atten- 
tion peut  d'ailleurs  être  attirée  sur  le  rein  par  les  modifica- 
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Fig.  114.  —  Garçon  de  15  ans.  Néphrite  post-scarlatineuse  avec  anasarque- 
dyspnée,  menace  d'éclampsie.  —  I.  Matité  précordiale  et  hépatique  au 
3'  jour.  P.  a  =  16,75  (au  Potain)  ;  II.  Au  7«  jour.  Aggravation.  P.  a  =  16,25- 
(au  Potain). 

tions  apparentes  des  urines,  les  œdèmes,  etc.  Certains  symp- 
tômes peuvent  être  causes  d'erreur:  par  exemple,  les  troubles 
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cardiaques  et  hépatiques  peuvent  faire  penser  à  une  cardiopa- 
thie (p.  306  et  551),  les  convulsions,  à  l'épilepsie,  etc. 

La  cause  de  la  néphrite,  évidente  dans  les  cas  de  néphrite 
manifestement  secondaire,  doit  être  recherchée  dans  les  né- 
phrites dites  primitives  ;  il  faut  en  pareil  cas  penser  princi- 
palement aux  infections  naso-pharyngées  et  éliminer  h^  pos- 
sibilité d'une  scarlatine  fruste.  Souvent  l'étiologie  reste 
inconnue. 

Enfin  on  doit  se  préoccuper  de  l'état  antérieur  du  rein, 
car  il  peut  s'agir  de  poussées  aiguës  au  cours  d'une  néphrite 
chronique    p.  588i. 

Prophylaxie.  —  Pour  prévenir  les  néphrites  aiguës,  il  faut, 
au  cours  des  infections,  éviter  le  froid,  prescrire  le  régime 
lacté  ou  lacto-végétarien,  dont  le  rôle  préventif  a  été  démon- 
tré particulièrement  dans  la  scarlatine.  Comme  antiseptique 
on  conseille  Vuroiropine. 

Traitement.  —  Le  malade  est  mis  au  début  à  une  diète  hy- 
drique restreinte.  La  prolongation  de  la  diète  hydrique  n'est 
en  général  pas  utile  plus  de  2  ou  3  jours.  On  institue  alors 
le  régime  lacté,  en  commençant  par  des  rations  faibles. 

Dans  les  cas  favorables,  dès  que  la  diurèse  est  amorcée, 
elle  se  poursuit  rapidement  (fig.  llOi.  Dans  les  cas  défavora- 
bles, quand  la  néphrite  a  tendance  à  se  prolonger,  on  peut 
être  amené,  suivant  la  façon  dont  se  font  les  éliminations 
urinaires,  à  instituer  le  régime  déchtoruré  ou  le  régime  amylacé. 
Mais,  d'une  façon  générale,  le  lait  reste  l'aliment  de  choix 
dans  les  néphrites  aiguës,  quelle  que  soit  leur  variété,  même 
dans  les  albuminuries  simples. 

L'enfant  est  maintenu  au  lit  et  à  une  température  modérée. 

On  applique  au  besoin  des  sangsues,  des  ventouses  sèches 
ou  scarifiées  sur  les  régions  lombaires,  ou  on  fait  une  saignée 
générale;  celle-ci  est  particulièrement  indiquée,  quand  il  y  a 
des  menaces  d'éclampsie  ou  des  troubles  cardiaques  mani- 
festes. On  prescrit  des  purgatifs  ou  mieux  des  laxatifs. 

Comme  diuréticjues,  on  ordonne  «des  tisanes  (queues  de  ce- 
rises, chiendent,  etc.),  le  lactose,  le  nitrate  de  potasse  dans  la 
tisane  de  chiendent.  Si  Voligurie  est  marquée,  on  conseille  la 
théobromine,  la  teinture  de  scille  et,  quand  le  cœur  faiblit,  la 
digitale.  La  teinture  de  cantharides,  préconisée  par  Lancereaux, 
ne  m'a  pas  donné  de  résultats  bien  probants. 

Au  cas  cVanurie  persistante,  on  est  autorisé  à  pratiquer  l'in- 
cision de  la  capsule  ou  la  néphrotomie. 


586  MALADIES    DE    U APPAREIL    URINAIRE 

Les  accidents  uréiniques  comportent  des  médications  parti- 
culières. 

B.  —  Népiiuites  subaiguës  et  chromques. 

Il  existe  deux  variétés  princii)ales  de  néphrites  chroniques 
(Brault,  Chauffard,  etc.)  :  1"  les  néphrites  siibaiyaës  et  chroni- 
ques (lijfiises  ;  2'^  les  néphrites  interstitielles  ou  alrophiques  lentes. 

Les  néphrites  atrophiques  lentes,  conséquences  d'infec- 
tions chroniques  (syphilis)  ou  d'intoxications  prolongées  (sa- 
turnisme, goutte,  auto-intoxications,  etc.),  sont  exception- 
nelles dans  l'entance,  à  cause  de  la  rareté  de  ces  conditions 
étiologiques  et,  en  tout  cas,  de  la  durée  d'évolution  qui  se 
poursuit  pendant  des  années.  Cependant  certaines  néphrites, 
observées  chez  des  jeunes  gens  ou  des  adultes  jeunes,  ont 
débuté  dans  le  jeune  âge  et  reconnaissent  pour  causes  des 
infections  telles  que  la  scarlatine,  la  syphilis,  le  paludisme. 

Les  néphrites  subaiguës  ou  chroniques  diffuses,  les  seules 
dont  je  m'occupe,  sont  par  contie  assez  fréquentes.  D'une 
façon  générale,  elles  s'observent  surtout  après  3  ou  4  ans. 
Elles  sont  généralement  consécutives  à  des  infections.  Tan- 
tôt elles  succèdent  à  des  néphrites  aiguës  :  elles  reconnaissent 
les  mêmes  causes,  notamment  la  scarlatine,  les  infections 
pharyngées,  le  purpura  :  assez  souvent  leur  étiologie  reste 
inconnue.  Tantôt  elles  sont  chroniques  cV emblée  et  relèvent  de 
l'action  du  froid  huniide  prolongé  (?),  des  infections  pha- 
ryngées chroniques  liées  à  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde, 
du  pharynx  (P.  Gallois),  des  affections  gastro-intestinales| 
chroniques,  de  l'hérédo-syphilis,  de  la  tuberculose  ;  le  rôle 
de  ces  deux  infections  api)araît  de  plus  en  plus  grand  (Hu- 
tinel);la  néphrite  chronique  primitive  est  peut-être  d'origine 
tuberculeuse  (Marfan).  Toutefois  de  nombreuses  inocula- 
tions au  cobaye  d'urines  prélevées  au  cours  de  néphrites  su- 
baiguës ou  chroniques  ne  l'ont  jamais  tuberculisé  (Nobé- 
court). 

Dans  certains  cas  on  trouve  une  prédisposition  héréditaire  ; 
il  y  a  des  familles  dans  lesquelles  la  néphrite  est  fréquente. 
Expérimentalement  d'ailleurs  les  lésions  rénales  de  la  mère 
déterminent  des  altérations  des  reins  du  fœtus  (Charrin, 
Castaigne  et  Rathery). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  néphrites  subai- 
<juës  ou  clironiques  dijjuses  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte. 
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Le  plus  souvent,  notamment  dans  les  néphrites  scarlati- 
neuses  et  dans  les  néphrites  de  cause  banale,  on  trouve  le 
gros  rein  blanc,  qui  caractérise  une  néphrite  subaiguë  à  évo- 
lution relativement  rapide,  de  quelques  mois  à  1  an  (Brault).  A 
Texamen  histologique,  on  note  de  la  glomérulite  (^glomérules 
gros  ;  épaississement  de  la  capsule  de  Bowmann,  formé  par 
des  couches  concentriques  de  cellules  ;  oblitération  des  ca- 
pillaires ;  souvent  début  dinfiUration  amyloïde);  des  altéra- 
tions marquées  de  l'épithélium  des  tubes  contournés  ;  de 
l'œdème  et  de  l'infiltration  embryonnaire  du  tissu  conjonctif 
intertubulaire  ;  des  cylindres  hyalins,  granuleux,  granulo- 
graisseux  dans  les  tubes  collecteurs.  Aux  lésions  précédentes 
il  n'est  pas  rare  de  voir  associé  un  certain  degré  d'infiltration 
amyloïde. 

Plus  rarement,  quand  l'évolution  s'est  prolongée  davan- 
tage (1  ou  2  ans),  le  rein  est  blanc,  bigarré,' de  volume  et  de  poids 
à  peu  près  normaux:  quand  la  durée  a  été  encore  plus 
longue,  il  y  a  un  petit  rein  blanc,  granuleux.  Dans  ces  cas,  les 
glomérules  sont  atrophiés  (symphyse  glomérulo-capsulaire 
avec  oblitération  des  vaisseaux  ou  transformation  fibreuse), 
l'épithélium  des  tubes  contournés  est  très  altéré,  le  tissu 
conjonctif  est  épaissi  et  scléreux. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  néphrites  subaîguës 
ou  chroniques  diffuses  tantôt  succèdent  à  une  néphrite  aiguë, 
tantôt  débutent  insidieusement,  sans  qu'il  soit  possible  de 
préciser  la  date  de  leur  apparition.  Dans  le  premier  cas,  ou 
bien  l'alTection  aiguë  se  prolonge  et  passe  sans  transition  à 
l'état  subaigu,  oh  bien  elle  régresse  et  même  paraît  guérir, 
mais  continue  d'évoluer  d'une  façon  latente,  se  manifestant 
de  temps  en  temps  par  des  poussées  aiguës  jusqu'au  mo- 
ment où  les  symptômes  s'installent  définitivement.  Dans  le 
second  cas,  l'albuminurie  est  découverte  par  hasard  ou  bien 
à  l'occasion  de  troubles  de  l'état  général,  de  pollakiurie  ou 
d'énurésie  nocturne,  d'œdèmes,  de  troubles  cardiaques,  etc. 

Parmi  les  formes  cliniques,  on  rencontre  surtout  la /orme 
albumineuse  simple,  la  forme  chlorurémique  ou  hydropygène,  les 
formes  mixtes  ou  combinées,  ha  forme  azotémicjue  pure  est  excep- 
tionnelle. 

1*^  Forme  albumineuse  simple.  —  Elle  peut  être  réalisée 
par  des  néphrites  de  causes  diverses,  en  particulier  par  des 
néphrites  purpuriques. 

Les  symptômes  généraux  et  fonctionnels  sont  nuls  ou  peu  mar- 
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qués.  On  peut  noter  de  la  fatigue  facile,  de  la  tendance  à 
l'essoufflement,  de  l'inappétence  et  surtout  de  l'anémie.  Les- 
œdèmes  font  défaut  et  les  variations  de  poids  sont  insigni- 
fiantes. 

Les  urines  sont  troubles  ou  claires.  Elles  contiennent  une 
quantité  variable  d'albumine,  tantôt  minime,  tantôt  assez 
grande,  jusqu'à  2  ou  3  grammes;  l'albuminurie  est  parfois 
intermittente.  Elles  peuvent  renfermer  du  sang,  et  il  y  a  des 
variétés  hématariques.  On  y  trouve  des  cylindres  épithéliaux. 
Les  chlorures,  l'urée,  le  bleu  de  méthylène  s'éliminent  nor- 
malement, mais  il  convient  de  pratiquer  les  épreuves  de  la 
chloruration  alimentaire  et  de  l'azotémie  provoquée,  qui 
peuvent  mettre  en  évidence  des  troubles  latents  de  la  per- 
méabilité. 

Le  cœur  est  généralement  normal  ou  peu  augmenté  de  vo- 
lume ;  il  n'y  a  pas  de  bruit  de  galop.  La  pression  artérielle  est 
normale  ou  môme  faible. 

Quand  cette  forme  succède  à  une  néphrite  aiguë,  celle-ci  a 
pu  présenter  un  des  types  décrits  plus  haut  (p. 579).  S'il  y  a  eu 
de  la  chlorurémie  ou  le  syndrome  cardio-vasculaire,  on  as- 
siste à  l'atténuation  progressive  des  symptômes.  La  perméa- 
bilité rénale  redevient  normale.  Le  cœur  est  cependant  par- 
fois assez  longtemps  à  diminuer  de  volume. 

Ces  néphrites  peuvent  rester  longtemps  stationnaires.  Assez 
souvent  surviennent  des  poussées  aiguës,  pendant  lesquelles 
tantôt  la  perméabilité  rénale  reste  conservée,  tantôt  appa- 
raissent des  symptômes  de  rétention.  Au  moment  de  ces 
poussées  le  syndrome  cardio-vasculaire  se  manifeste  assez 
souvent  (fig.  dl5). 

La  terminaison  est  variable  :  ou  bien  l'albuminurie  diminue' 
et  disparaît  même  ;  ou  bien  l'enfant  s'anémie,  se  cachectis© 
et  meurt  d'une  infection   intercurrente;  ou  bien  le  rein  de 
vient  imperméable  et  l'affection  prend  le  type  suivant. 

2°  Forme  chlorurémique  ou  hydropigène  —  Tantôt  il 
s'agit  d'une  néphrite  aiguë  œdémateuse  qui  passe  sans  mo- 
dification à  l'état  subaigu.  Tantôt  on  observe  des  œdèmes 
d'abord  fugaces,  localisés  à  la  face  et  aux  malléoles,  puis  de 
plus  en  plus  marqués  ejt  aboutissant  à  l'anasarque.  Il  y  a  de 
la  céphalalgie,  des  vertiges,  de  l'essoufflement,  de  l'anorexie^ 
parfois  des  vomissements,  de  la  diarrhée.  La  croissance  se- 
fait  mal.  L'enfant  s'anémie  et  se  cachectise. 

Les   urines   sont   peu   abondantes,  troubles,  très    albumi- 
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Fig.  11b.  —  Garçon  de  13  ans  1/-2.  Néphrite  chronique  hématurique  de  cause 
inconnue;  matité  précordiale  et  hépatique  au  moment  d'une  poussée  aiguë 
provoquée  par  une  angine.  —  I.  Phase  chronique.  P.  a  =  11  (au  Potain)  ; 
II.  Poussée  aiguë  :  2'  jour.  P.  a  =  12,5;  III.  Un  mois  après:  période  de 
rémission.  P.  a  =  12. 
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neuses  ;  elles  conliennent  des  leucocytes,  des  cylindres  gra- 
nuleux ou  hyalins,  quelquefois  des  hématies.  Il  existe  de  la 
rétention  chlorurée. 

Le  cœar  est  souvent  dilaté,  mais  on  entend  rarement  un 
bruit  de  galop.  La  pression  arlérielle  est  généralement  nor- 
male ou  même  un  peu  faible. 

L'anémie  est  due  à  la  dilution  sanguine,  mais  également  à 
d'autres  causes.  Chez  un  garçon  de  9  ans,  L.  Tixier  et  Pais- 
seau  (1910)  ont  noté  un  état  chloro-anémique  caractérisé  par 
une  diminution  importante  de  l'hémoglobine  contrastant 
avec  un  chiffre  globulaire  sensiblement  normal. 

Ces  néphrites  évoluent  rapidement  et  se  terminent  par  la 
mort  en  quelques  mois.  La  survie  ne  dépasse  pas  un  an  dans 
la  plupart  des  cas.  La  mort  survient  par  cachexie,  par  urémie 
cérébrale  ou  respiratoire,  par  complications  infectieuses, 
telles  que  pneumonie,  broncho-pneumonie,  péricardite  sup- 
purée  à  streptocoques  (Nobécourt  et  Vitry,  etc.). 

A  la  phase  terminale,  les  phénomènes  se  compliquent,  car 
l'imperméabilité  rénale  augmente  et  la  rétention  azotée  vient 
parfois  ajouter  ses  effets  à  ceux  de  la  rétention  chlorurée. 

Les  formes  précédentes,  caractérisées  l'une  par  la  conser- 
vation de  la  perméabilité  rénale,  l'autre  par  la  rétention 
chlorurée  ne  sont  pas  toujours  aussi  nettement  tranchées. 
Souvent  chez  un  malade  on  peut  voir  les  deux  aspects  se  suc- 
céder ou  alterner. 

Certains  enfants  ont  une  néphrite  subaiguë,  avec  œdèmes 
et  rétention  chlorurée,  dilatation  du  cœur  et  hépatomégalie, 
qui  dure  plusieurs  semaines.  Sous  l'influence  du  traitement 
la  perméabilité  rénale  se  rétablit  soit  définitivement,  soit 
d'une  façon  passagère.  Dans  ce  cas,  après  une  phase  d'ac- 
calmie, survient  une  poussée  aiguë  pendant  laquelle  les 
œdèmes,  la  rétention  chlorurée,  le  syndrome  cardio-vascu- 
laire  réapparaissent.  A  celle-ci  succède  une  phase  d'albumi- 
nurie simple  et  ainsi  de  suite.  Ce  sont  de  véritables  néphrites 
intermittentes  (Hutinel;. 

D'autres  enfants,  après  une  phase  d'albuminurie  simple, 
présentent  des  phénomènes  de  chlorurémie  qui  persistent 
jusqu'à  la  mort. 

Diagnostic.  —  Quand  à  l'albuminurie  persistante  s'associent 
d'ïiutres  symptômes  de  néphrite,  le  diagnostic  s'impose. 
Quand  l'albuminurie  existe  seule  et  surtout  quand  elle  est 
intermittente,  il  convient  d'explorer  attentivement  les  fonc- 
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lions  rénales  pour  savoir  si  elle  est  liée  à  une  lésion  rénale, 
néphrite  ou  infiU ration  amyloïde.  ou  si  elle  est  simplement 
fonclionnelle  'p.  oGi  . 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  il  faut  se  rappeler  que 
la  néphrite  chronique  reste  souvent  latente,  en  ce  sens  quelle 
ne  se  traduit  que  par  des  symptômes  nullement  pathogno" 
moniques  :  anémie,  essoufflement,  troubles  de  croissance, 
troubles  digestifs,  etc.  Aussi  laut-il  toujours  examiner  systé- 
matiquement les  urines. 

Le  diagnostic  de  la  forme  clinique  et  le  diagnostic  étiolo- 
gique  se  font  par  l'étude  du  malade  et  de  son  histoire. 

Pronostic.  —  L'existence  d'une  néphrite  chronique  com- 
porte toujours  un  pronostic  sérieux.  Cependant  ce  pronostic 
varie  suivant  les  cas  :  il  est  plus  grave  dans  la  forme  chloru- 
rémique  que  dans  la  forme  albumineuse  simple.  Certaines 
néphrites  peuvent  évoluer  pendant  longtemps  sans  que  la 
maladie  aboutisse  à  des  accidents  graves  et  même  guérir; 
on  peut  voir  la  perméabilité  rénale  se  rétablir  même  après 
qu'elle  a  été  troublée  pendant  longtenips. 

La  guérison  n'est  pas  rare,  et,  pour  les  néphrites  subaiguës 
et  chroniques,  comme  pour  les  néphrites  aiguës,  on  est 
frappé  de  la  résistance  de  l'enfant  aux  altérations  graves  des 
reins  et  de  la  facilité  avec  la(juelle  elles  sont  susceptibles  de 
se  réparer. 

Le  pronostic  n'en  doit  pas  moins  être  réservé  pour  un 
avenir  plus  ou  moins  lointain,  dans  l'adolescence  ou  à  l'âge 
adulte. 

La  mort  est  due  soit  aux  accidents  urémiques,  soit  souvent 
aux  infections  intercurrentes. 

Traitement.  —  Le  traitement  comporte  avant  tout  une 
hygiène  générale  et  une  hygiène  alimentaire  appropriées. 

Quand  les  fonctions  rénales  sont  suffisantes,  on  prescrit 
un  régime  mixte  en  .-apport  avec  l'âge  de  l'enfant.  Le  régime 
comprend  du  lait,  des  bouillies  et  des  potages  au  lait,  des 
viandes  de  volaille  et  de  boucherie  bouillies,  grillées  ou  rô- 
ties, des  poissons  à  chair  blanche  très  frais,  des  œufs,  des 
purées,  des  pâtes,  des  légumes  frais  (à  l'exception  des  choux, 
des  asperges,  de  l'oseille),  des  fruits  cuits,  des  fromages  frais, 
des  pâtisseries  sèches,  des  crèmes,  du  pain.  L'important  est 
de  mesurer  le  pouvoir  d'élimination  des  reins  pour  le  chlo- 
rure de  sodium  et  de  fixer  la  quantité  de  sel  permise  ;  mais 
ce  n'est  pas  le  seul  élément  à  considérer  et  il  y  a  des  cas  où 
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le  sel,  quoique  bien  éliminé,  irrite  les  reins,  augmente  l'albu- 
minurie et  provo^que  des  poussées  aiguës. 

On  conseille  la  i;ie  dans  les  climats  tempérés  et  un  exercice 
modéré  ;  des  frictions  sèches  ou  alcooliques,  des  bains 
lièdes. 

Si  Vanémie  est  marquée,  on  peut  donner  le  sirop  iodo- 
Lannique,  les  préparations  ferrugineuses,  l'arsenic. 

Les  cures  d'Évian,  de  Saint-Nectaire  ont  parfois  leur  uti- 
lité quand  l'affection  est  depuis  un  certain  temps  -station- 
naire. 

Dans  les  formes  œdémateuses,  on  fait  garder  la  chambre 
et  même  le  lit,  on  prescrit,  suivant  l'es  cas,  le  régime  déchlo- 
niré  de  Widal  ou  parfois  le  régime  amylacé  d'Achard.  On  a 
recours  au  tanin,  au  sirop  iodo-ianniqiie,  au  lactate  de  strontium, 
médicaments  peu  efficaces,  à  la  théobromine,  à  la  scille,  éven- 
tuellement à  la  digitale.  Au  moment  des  poussées  aiguës,  on  se 
comporte  comme  il  a  été  dit  plus  haut  (p.  585). 


MI.  —  Infiltration  amyloïde. 

L'infiltration  amyloïde  des  reins  est  exceptionnelle  avant 
5  ans,  rare  de  5  à  10  ans,  plus  fréquente  ensuite.  Elle  est  due 
aux  mêmes  causes  que  Tinfiltration  amyloïde  du  foie,  avec 
laquelle  elle  coïncide  souvent  (p.  278)  notamment  à  la  tuber- 
culose et  à  Vhérédo-syphilis,  qui  peuvent  être  associées. 

Les  lésions  ne  présentent  rien  de  spécial  à  Tenfance.  On 
peut  trouver  tous  les  degrés,  depuis  la  simple  infiltration 
localisée  reconnaissable  seulement  à  l'examen  histologique 
jusqu'à  l'infiltration  généralisée,  qui  donne  lieu  au  gros  rein 
blanc.  Généralement  elle  est  associée  à  la  néphrite  subaiguë  ou 
chronique  diffuse  (p.  587). 

Cliniquement  l'affection  se  traduit  par  des  urines  abon- 
dantes, pâles  et  limpides,  par  une  albuminurie  souvent  con- 
sidérable, par  des  cylindres  cireux  et  colloïdes.  La  perméabi- 
lité rénale  est  conservée.  Les  œdèmes  sont  rares  et  peu] 
marquées  ;  le  cœur  n'est  pas  hypertrophié.  Les  enfants  sont* 
cachectiques  ;  leur  peau  a  une  pâleur  cireuse.  Souvent  il  y  a 
de  l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  de  la  diarrhée.  " 

Quand  une  néphrite  est  associée  elle  entraîne  générale- 
ment l'apparition  du  syndrome  chlorurémiqiie. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle  ;  elle  est  due  à  la 
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cachexie;  il  ne  se  produit  pas  d'accidents  urémiques.  Si  l'af- 
fection causale  guérit,  la  lésion  rénale  peut  être  curable. 

Le  diagnostic  est  à  faire  entre  l'infiltration  amyloïde  et  la 
néphrite  subaiguë  ou  chronique  diffuse;  il  y  a  d'ailleurs  sou- 
vent, comme  nous  venons  de  le  voir,  coexistence  de  ces  deux 
ordres  de  lésions. 


YIII.  —  Tuberculose   rénale. 

Chez  l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  l'infection  tuberculeuse 
peut  déterminer  dans  les  reins  deux  ordres  de  lésions. 

Les  unes  ne  sont  pas  spécifiques  à  l'examen  macroscopique 
et  ont  pu  être  considérées  comme  paratuberculeuses.  En 
réalité,  ces  lésions  non  folliculaires,  qui  peuvent  exister 
seules,  sont  fréquemment  accompagnées  de  follicule  tubercu- 
leux plus  ou  moins  nettement  caractérisés.  Elles  s'observent 
chez  les  enfants  porteurs  d'une  tuberculose  des  poumons, 
des  séreuses,  des  os.  Elles  n'ont  pas  été  l'objet,  chez  l'en- 
fant, d'études  spéciales.  Elles  consistent  principalement  dans 
VinfiUration  amyloïde  et  dans  la  néphrite  décrite  plus  haut 
(p.  586).  La  première  est  assez  fréquente  chez  les  petits  tu- 
berculeux ;  la  seconde  semble  plus  rare  chez  eux  que  chez 
les  adultes  (J.  Halle i:  certaines  néphrites  chroniques  primi- 
tives, de  l'enfance  paraissent  lui  appartenir  ip.  6861,  mais  la 
preuve  n'en  est  pas  faite  encore  d'une  façon  définitive.  At- 
tribuées tout  d'abord  à  l'action  sur  le  rein  des  toxines  tuber- 
culeuses fabriquées  dans  d'autres  organes  {néphrites  par  tii- 
berculine),  elles  sont  dues  plutôt,  d'après  les  recherches 
modernes,  à  l'intervention  locale  de  bacilles  peu  nombreux 
ou  peu  virulents;  il  ne  faut  pas  méconnaître,  d'autre  part,  le 
rôle  joué  par  les  divers  processus  toxiques  et  infectieux  qui 
se  rencontrent  chez  les  tuberculeux.  Elles  restent  latentes  ou 
donnent  lieu  aux  différents  types  cliniques  de  l'infiltration 
amylo'ïde  et  des  néphrites  subaiguës  ou  chroniques.  J'ai  déjà 
parlé  également  des  albuminuries  intermittentes  dites  prétu- 
berculeuses (p.  563). 

Les  autres  sont  anatomiquement  spécifiques  et  dues  à  l'ac- 
tion locale  des  bacilles,  que  l'on  peut  déceler  à  leur  niveau. 
Elles  constituent  la  Zu6erc«Zo6e  rénale  proprement  dite.  Celle- 
ci  se  présente  avec  les  mêmes  caractères  anatomiques  que 
chez  l'adulte  ;  mais  sa  fréquence  relativement  assez  grande 

No  BKCOURT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  38 
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chez  l'enfant  et  certaines  particularités  de  son  histoire  légi- 
timent une  étude  spéciale.  Ce  sont  d'ailleurs  des  médecins 
d'enfants,  Rilliet  et  Barthez,  qui  en  ont  donné  la  première 
bonne  description. 

Étiologie.  —  La  tuberculose  rénale,  comparée  aux  autres 
localisations  du  bacille  de  Koch,  ne  vient  qu'au  iO^  rang 
ai)rès  la  tuberculose  des  poumons,  de  la  rate,  du  foie,  des 
méninges,  etc.  (Rilliet  et  Barthez). 

Elle  s'observe  plus  souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 
Les  statistiques  réunies  de  Rilliet  et  Barthez  (4843),  Dickinson 
(1883),  Schwer  (1886),  Oscar  Millier  (1889),  relatent, .  sur 
833  autopsies  d'enfants  tuberculeux,  204  fois  la  tuberculose 
rénale,  soit  24,43  p.  100  ;  celles  de  Dickinson  et  de  l'hôpital 
de  Prague  (citées  par  Tuffier)  relèvent  92  fois  la  tuberculose 
rénale  sur  1.617  autopsies  d'adultes  tuberculeux,  c'est-à-dire 
seulement  5,68  p.  100. 

Chez  l'enfant,  la  tuberculose  rénale  est  le  plus  souvent  se- 
condaire à  une  tuberculose  ganglionnaire,  pulmonaire,  pleu- 
rale, péritonéale,  osseuse,  vésicale,  génitale,  etc.,  et  revêt  la 
forme  granulique.  Chez  l'adulte,  c'est  surtout  la  forme  ca- 
sé''use,  primitive  au  moins  cliniquement,  que  l'on  rencontre. 

Anatomie  pathologique.  —  On  distingue  deux  formes  : 
1*^  la  tiihercLilose  miliaire  ;  2°  la  tuberculose  caséeuse. 

1"  La  tuberculose  miliaire  du  rein,  comme  la  granulie  au 
cours  de  laquelle  elle  s'observe,  est  assez  commune  chez 
l'enfant.  Elle  est  souvent  discrète  et  demande  à  être  recher- 
chée avec  soin.  Dans  les  3/4  des  cas,  les  deux  reins  sont  at- 
teints ;  dans  l'autre  quart,  c'est  tantôt  le  rein  droit,  tantôt 
le  gauche,  sarjs  prédominance  manifeste  pour  l'un  ou  pour 
l'autre. 

Les  reins  ont  un  volume  normal  et  sont  plus  ou  moins 
congestionnés.  Sous  la  capsule  et  sur  les  coupes,  qu'il  faut 
multiplier,  on  aperçoit,  quelquefois  seulement  à  jour  frisant, 
des  granulalions  grises,  fines,  transparentes,  ou,  plus  rare- 
ment, des  granulations  un  peu  plus  grosses,  blanchâtres  ou 
jaunâtres.  Elles  sont  généralement  en  petit  nombre.  Elles 
siègent  dans  les  deux  substances;  surtout  dans  la  corticale, 
le  long  des  vaisseaux  et  dans  les  glomérules,  les  plus  grosses 
au  niveau  de  la  voûte  artérielle  sus-pyramidale. 

La  structure  de  ces  granulations  est  celle  des  granulations 
tuberculeuses  en  général  ;  elles  se  prêtent  parliculièrement 
bien  à  l'examen  histologique.  On  y  trouve  des  bacilles  de 
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Koch  en  petite  quantité,  surtout  dans  la  zone  périphérique. 
Les  tubes  urinifères  voisins  sont  souvent  comprimés:  mais 
leurs  épilliéliums  ne  présentent  généralement  aucune  lésion. 

Le  reste  de  l'appareil  urinaire  est  indemne. 
,  Cette  forme  anatomique  de  la  tuberculose  rénale  est  due  à 
Vinfedion  de  l'organe  par  la  voie  sanguine. 

2°  La  tuberculose  caséeuse  du  rein  est  assez  rare  chez  ren- 
iant ;  mais  elle  est  loin  d'être  exceptionnelle.  Elle,est  bilaté- 
rale ou  souvent  unilatérale,  sans  qu'il  y  ait  de  prédominance 
marquée  pour  l'un  des  reins. 

Fréquemment  il  y  a  de  la  périnéphrite  scléro-Upomaieuse,  ra- 
rement de  la'périnéphrite  suppurée. 

Le  rein  est  gros,  bosselé:  il  présente  des  lésions  tubercu- 
leuses, variables  suivant  leur  ancienneté  et  leur  évolution  : 
tubercules,  cavernes,  etc. 

Les  tubercules  sont  au  nombre  de  '2,  3  et  plus;  ils  sont  gros 
comme  un  pois,  une  noisette,  une  noix,  etc.  Ils  débutent 
généralement  au  niveau  de  la  voûte  artérielle  sus-pyramidale. 
Ils  sont  crus,  caséeux  ou  en  voie  de  ramollissement.  Ils  peu- 
vent aboutir  à  la  formation  d'abcès;  ceux-ci,  situés  d'abord 
en  plein  parenchyme,  font  parfois  saillie  en  dehors  et  s'ou- 
vrent dans  la  loge  périrénale  ou  dans  le  bassinet.  Ainsi  se 
forment  des  cavernes  plus  ou  moins  nombreuses  et  volumi- 
neuses ;  elles  sont  irrégulières,  bien  limitées,  sphériques. 
communiquent  av^ec  le  bassinet  par  un  canalicule,  qui 
s'agrandit  progressivement,  ou  bien  directement  par  des- 
truction de  la  papille  et  de  la  pyramide.  Les  cavernes,  en  se 
fusionnant,  forment  parfois  une  grande  cavité,  dans  laquelle 
peuvent  persister  des  débris  de  cloisons,  traces  des  loges 
qui  existaient  primitivement. 

On  peut  observer  un  rein  kystique,  conséquence  d'une  né- 
crose massive  du  parenchyme  ;  la  paroi  du  kyste  est  consti- 
tuée par  une  mince  coque  de  tissu  rénal  (Moizard  et  Baca- 
loglu). 

Quelquefois,  les  tubercules  subissent  la  transformation  fi- 
breuse et  même  calcaire. 

La  tuberculose  peut  être  localisée  au  rein  ou  s'accompa- 
gner de  tuberculose  du  bassinet,  de  l'uretère,  de  la  vessie. 
Chez  l'enfant,  cette  tuberculose  urinaire  est  presque  toujours 
■sinon  toujours,  consécutive  à  celle  du  rein.  La  pyélo-néphrite 
est  la  règle  après  le  ramollissement  des  tubercules  ;  elle 
s'accompagne  de  dilatation  du  bassinet  quand  il  y  a  une 
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tuberculose  uretérale  entraînant  le  rétrécissement  de  l'ure- 
tère. 

La  structure  des  tubercules  rénaux  ne  présente  rien  de  parti- 
culier. A  la  périphérie  on  observe  soit  une  zone  d'envahisse- 
ment constituée  par  de  Finfîltration  embryonnaire  au  milieu 
de  laquelle  se  rencontrent  des  cellules  géantes,  soit  le  refou- 
lement des  tubes  urinifères  ou  la  prolifération  des  épithé- 
liums  tubulaires. 

La  paroi  des  cavernes  comprend,  de  dedans  en  dehors,  une 
zone  caséeuse  envoie  de  ramollissement,  une  zone  d'infiltra- 
tion tuberculeuse,  une  zone  de  tissu  scléreux  contenant  des 
vaisseaux  oblitérés  ou  dilatés  et  quelquefois  rompus,  des 
petits  foyers  hémorragiques,  des  tubes  urinifères  déformés 
et  altérés. 

Les  bacilles  sont  rares  dans  les  productions  caséeuses. 

Dans  le  reste  du  parenchyme  rénal,  on  trouve  quelquefois 
des  granulations  tuberculeuses  et  des  lésions  banales  parenchy- 
mateuses  et  scléreuses  plus  ou  moins  accentuées,  analogues 
à  celles  que  l'on  rencontre  en  l'absence  de  toute  production 
spécifique  chez  les  sujets  tuberculeux. 

A  propos  de  la  tuberculose  caséeuse  du  rein  se  pose,  chez 
l'enfant,  comme  chez  l'adulte,  la  question  de  Vinfection  san- 
guine et  de  Vinfection  ascendante.  Les  deux  modes  peuvent  se 
réaliser,  mais  chez  l'enfant  l'infection  ascendante,  consécu- 
tive à  une  tuberculose  vésicale  ou  génitale,  est  l'exception  ; 
dans  la  grande  majorité  des  cas  il  s'agit  d'une  infection  san- 
guine, dont  It?  point  de  départ  est  souvent  dans  une  tuber- 
culose des  ganglions  trachéo-bronchiques. 

Symptômes.  —  I.  Tuberculose  miliaire  du  rein;  granulie 
rénale.  —  Elle  constitue  un  épiphénomène  au  cours  de  la 
granulie.  Elle  reste  latente  ou  tout  au  plus  donne  lieu  à  de^ 
V albuminurie,  quelquefois  à  une  hématurie  légère.  \ 

Dans  des  cas  exceptionnels,  il  existe  une  granulie  rénale 
isolée,  se  traduisant  par  des  douleurs  abdominales,  de  l'anu- 
rie  e^  du  coma  (cas  de  Beaver,  1889). 

II.  Tuberculose  chronique  caséeuse. —  Elle  s'observe  chez 
des  sujets  déjà  tuberculeux  ou  est  cliniquement  primitive. 

Son  début  est  généralement  insidieux  ;  même  il  existe  des 
formes  latentes,  découvertes  seulement  à  l'autopsie.  Ce  début 
est  marqué  par  des  phénomènes  douloureux,  des  hématuries,  de 
la  pyurie,  des  troubles  de  la  miction,  symptômes  qui  peuvent 
être  isolés  ou  associés. 
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Ces  symptômes  se  retrouvent  également  à  la  période  d'état. 

Les  douleurs  manquent  souvent.  Elles  siègent  dans  la  ré- 
gion lombaire  ;  elles  sont  sourdes,  lancinantes  ;  quelque- 
fois il  se  produit  des  coliques  néphrétiques  dues  au  passage 
dans  l'uretère  de  caillots  sanguins  ou  de  matière  tubercu- 
leuse. 

Les  Jiématuries  sont  souvent  isolées  et  précoces  ;  elles  peu- 
vent précéder  de  plusieurs  mois  les  autres  phénomènes  et 
se  répéter  à  plusieurs  reprises,  alors  que  l'état  de  l'enfant 
reste  satisfaisant  ;  à  la  période  d'état  elles  s'espacent  et  finis- 
sent par  disparaître.  Elles  sont  souvent  matutinales,  passa- 
gères, spontanées,  parfois  provoquées  par  des  fatigues,  des 
traumatismes,  etc. 

La  pyurie  s'installe  peu.  à  peu  quand  les  tubercules  sont 
ramollis  et  quand  la  pyélo-néphrite  se  développe.  Les  urines 
sont  pâles  et  troubles;  elles  laissent  un  dépôt  pulvérulent, 
contenant  des  débris  caséeux  assez  caractéristiques  et  sou- 
vent des  stries  sanguinolentes;  elles  renferment  des  glo- 
bules de  pus  et  des  bacilles  de  Koch  décelables  par  l'examen 
microscopique,  surtout  dans  les  débris  caséeux,  ou  par 
l'inoculation  au  cobaye.  Elles  peuvent  devenir  claires  à  cer- 
tains moments  quand  l'uretère  est  oblitéré.  Elles  sont  acides 
et  contiennent  ou  non  de  l'albumine. 

La  polyurie  et  la  poUakiurie  sont  assez  fréquentes.  Vincon- 
tinence  cVurine  n'est  pas  rare  ;  elle  peut  être  précoce  ;  il  s'agit 
soit  d'une  incontinence  vraie,  soit  plutôt  d'une  fausse  incon- 
tinence due  à  l'irritabilité  vésicale  iJ.  Halle).' 

A  la  palpation,  le  rein  est  douloureux,  gros,  parfois  multi- 
lobé  ;  on  constate  du  ballottement. 

Les  symptômes  rénaux  sont  parfois  masqués  par  des 
symptômes  vésicaux  :  douleurs  à  Vhypogastre,  mictions  doulou- 
reuses, etc.  qui  tantôt  sont  les  premiers  en  date,  tantôt  au 
contraire  apparaissent  secondairement.  Ils  indiquent  le 
développement  d'une  tuberculose  vésicale. 

Assez  souvent  apparaît  une  tuberculose  iesticulaire. 

L'évolution  est  insidieuse.  L'état  s'aggrave  peu  à  peu,  la 
fièvre  hectique  s'installe,  et  le  malade  meurt  de  cachexie  : 
c'est  la  phtisie  rénale.  Ou  bien  la  mort  est  due  à  la  tuberculose 
pulmonaire  concomitante,  à  une  granulie,  à  une  méningite,  ra- 
rement à  V urémie;  celle-ci  peut  être  la  cause  de  la  mort  subite 
observée  quelquefois.  Exceptionnellement  se  développe  un 
phlegmon  périnéphrétique.  La  survie  peut  aller  jusqu'à  2  ans. 
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La  guèrison  pourrait  se  faire  par  transformation  scléreuse  ; 
mais  le  fait  est  controuvé  (Albarran  et  Bernard). 

Pronostic.  —  Il  est  grave  et  dépend  pour  chaque  cas  de 
rimportance  de  la  lésion  rénale  et  des  lésions  associées. 

Diagnostic.  —  Il  ne  se  pose  guère  que  pour  la  tuberculose 
chronique  caséeuse;  il  est  particulièrement  difficile,  tout  au 
moins  au  début.  Les  symptômes  pris  isolément  ne  sont  pas 
pathognomoniques. 

Les  hématuries,  qui  doivent  toujours  faire  penser  à  la  tu- 
berculose, peuvent  relever  de  causes  diverses,  notamment 
de»  néphrites  hémorragiques,  de  la  lithiase,  des  néoplasmes  du 
rei  n . 

Dans  la  lithiase,  l'hématurie  est  généralement  provoquée 

par  des  fatigues,  des  exercices  violents,  une  promenade  en 

voiture,  etc.  ;  elle  est  rarement  spontanée.  Il  existe  d'ailleurs 

'd'autres  symptômes  de  l'affection  et  la  radiographie  permet 

parfois  de  reconnaître  la  présence  d'un  calcul. 

Dans  les  néoplasmes,  qui  sont  le  plus  souvent  des  sarcomes 
et  ne  s'observent  guère  qu'avant  5  ans,  les  hématuries,  éga- 
lement spontanées,  sont  plus  tardives  et  plus  abondantes  ; 
les  urines  contiennent  des  débris  épithéliaux;  il  existe  une 
tumeur  rér^le  qui  s'accroît  rapidement  et  acquiert  des  di- 
mensions considérables  (p.  60"2). 

Quand  il  y  a  pyurie  ou  gros  rein,  le  diagnostic  est  à  faire 
avec  une  pyélo-néphrite  simple  et  avec  une  hydronéphrose. 

Quand  il  y, a  des  phénomènes  de  cystite,  il  faut  toujours 
explorer  le  rein. 

La  recherche  des  bacilles  de  Koch  dans  l'urine,  si  elle  est 
positive,  éclaire  le  diagnostic. 

Enfin  il  faut  rechercherai  la  lésion  est  unilatérale  ou  bilatérale, 
^n  pratiquant  la  division  des  urines  ou  le  cathétérisme  de 
l'uretère,  etc. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  médical  et  chirurgical. 

Le  traitement  médical  comprend  le  traitement  général  de  la 
tuberculose  et  le  traitement  symptomatique  des  douleurs,  des 
hématuries,  de  la  pyurie.  La  tuberculinothérapie  est  conseillée 
par  divers  médecins. 

Le  traitement  chirurgical  est  palliatif  ou  curatif.  Palliatif, 
c'est  la  néphrotomie,  qu'on  pratique  au  cas  de  rétention  uri- 
naire  ou  d'infection  surajoutée.  Curatif,  c'est  la  néphrectomie  ; 
elle  doit  être  pratiquée  de  façon  précoce  et  a  souvent  un 
résultat  favorable;  cependant  les  statistiques,  pour  l'enfant, 
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ayant  trait  aux  résultats  de  cette  intervention  ne  sont  pas 
absolument  concluantes  ;  cette  intervention  est  contre-indi- 
quée  toutes  les  fois  que  la  tuberculose  rénale  est  bilatérale. 


IX.  —  Syphilis  rénale. 

La  syptiilis  rénale  est  considérée  comme  rare  dans  l'en- 
fance, peut-être  parce  qu'elle  passe  facilement  inaperçue 
(Klebs,  Barlow). 

Les  lésions  rénales  de  l'hérédo-syphilis  précoce  se  ren- 
contrent surtout  chez  les  mort-nés  ou  les  nouveau-nés  at- 
teints de  syphilis  graves,  qui  amènent  une  mort  rapide;  elles 
manquent  d'ordinaire  chez  les  nourrissons  qui  ont  vécu 
quelques  jours. 

En  général,  le  rein  est  gros,  pâle,  jaunâtre  ;  parfois  il 
contient  des  petits  noyaux  blancs  et  résistants  {nodules  gom- 
meiix).  L'examen  histologique  montre  de  l'endo-périartérite, 
une  sclérose  périvasculaire  plus  ou  moins  étendue,  des  lé- 
sions épithéliales. 

La  symptomatologie,  difficile  à  analyser  par  suite  du  jeune 
âge  des  malades,  se  borne  à  Vn'dl'ine  et  à  V albuminurie. 

Dans  Vhérédo-syphilis  tardive,  dont  le  rôle  paraît  plus 
grand  qu'on  ne  ladmet  généralement,  il  se  produit  soit  une 
néphrite  parenchymateuse,  soit  une  néphrite  interstitielle,  soit 
de  Vinfiltration  amytoïde. 

Le  plus  souvent  d'ailleurs,  il  s'agit  moins  de  néphrites 
réellement  syphilitiques  que  de  réactions  rénales  favorisées 
dans  leur  apparition  ou  modifiées  dans  leurs  allures  par 
l'infection  spécifique.  Des  néphrites  aiguës  ou  subaiguës  ap- 
paraissent sous  des  influences  très  minimes;  elles  devien- 
nent chroniques  et  évoluent  dans  le  sens  de  la  sclérose. 
Elles  offrent  souvent  un  désaccord  entre  l'importance  de 
l'albuminurie  et  la  bénignité  relative  des  troubles  fonction- 
nels. Elles  évoluent  par  poussées  successives  (Hutinel). 

L'hérédo-syphilis  est  assez  souvent  notée  comme  cause 
ûlïénioglobinurie  (p.  568). 

Le  traitement  de  choix  consiste  dans  les  injections  intra- 
veineuses de  novarséno-benzol.  Le  mercure  est  souvent  mal 
toléré;  il  peut  provoquer  des  hématuries    Hutinel). 
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X.  —  Cancer  du  rein. 

Le  cancer  du  rein  est  secondaire  au  cancer  d'un  autre  or- 
gane ou  primitif. 

Etiologie.  —  Le  cancer  primitif  au  rein,*bien  que  rare,  est 
relativement  fréquent  dans  l'enfance  :  d'une  part,  d'après  les 
statistiques  de  Guillet  (1888),  Dôderlein  (1894),  Albarran 
(1897),  30  p.  100  des  cancers  du  rein  s'observent  à  cette  pé- 
riode de  la  vie;  d'autre  part,  alors  que  chez  l'adulte  les  can- 
cers du  rein  constituent  "2,6  p.  100  des  cancers  viscéraux, 
chez  l'enfant  ils  en  constituent  la  moitié  (Hirchsprung). 

Il  se  rencontre  principalement  de  1  à  5  ans;  quelques  cas 
ont  été  observés  chez  le  nouveau-né  (Seibert,  Weigert, 
Semb,  etc.). 

Anatomie  pathologique.  —  Tandis  que  chez  l'adulte  on 
observe  surtout  Vépithélioma,  chez  l'enfant  le  sarcome  estleplus 
fréquent;  il  constitue  84  p.  100  des  cas  environ  (Albarran). 

l'^  Épithélioma.  —  Presque  toujours  unilatéral,  il  siège 
avec  une  égale  fréquence  à  droite  et  à  gauche.  Le  volume 
et  le  poids  du  rein,  quelquefois  normaux,  sont  généralement 
augmentés,  mais  rarement  dans  des  proportions  considéra- 
bles. La  forme  de  l'organe  est  habituellement  conservée  ;  la 
partie  où  siège  le  cancer,  le  plus  souvent  l'extrémité  supé- 
rieure, forme  une  tumeur  bosselée,  irrégulière,  blanc  jau- 
nâtre. Le  bassinet  et  l'uretère,  les  veines  rénales,  plus  rare- 
ment les  artères,  sont  comprimés  ou  envahis  par  des  bour- 
geons cancéreux.  Les  ganglions  du  hile  et  quelquefois  les 
ganglions  lombaires  sont  cancéreux. 

Sur  la  coupe,  la  tumeur,  limitée  par  une  capsule  incomplète, 
apparaît  molle,  blanchâtre,  encéphaloïde,  infiltrée  par  places 
de  sérosité  claire  ou  sanguinolente,  parfois  creusée  de  ca- 
vités renjplies  de  sang  ou  de  sérosité  {cancer  hématode,  cancer 
kysticjue). 

Au  microscope,  la  tumeur  est  parcourue  par  de  grosses  tra- 
vées conjonctives  ;  sur  celles-ci  simplantent  de  minces  cloi- 
sons constituées  par  un  capillaire  sanguin  et  quelques  cel- 
lules conjonctives,  qui  limitent  des  cavités  arrondies,  ova- 
laires  ou  tubulaires,  renfermant  les  cellules  cancéreuses  ; 
ces  cellules  reposent  sur  les  cloisons  et  sont  disposées  en 
une  ou  plusieurs  couches  ;  elles  sont  cylindroïdes,  claires, 
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infiltrées  de  graisse  et  de  glycogène,  et  possèdent  des  noyaux 
e*n  karyokinèse. 

L'épithélioma  débute  au  niveau  des  tubes  contournés;  on 
trouve  tous  les  degrés  de  transition  entre  les  cellules  nor- 
males et  les  cellules  cancéreuses.  Quelquefois  il  a  son  ori- 
gine dans  les  canalicules  embryonnaires  para-rénaux,  qu'on 
rencontre  chez  la  plupart  des  fœtus  (Albarran). 

De  l'épithélioma  il  faut  rapprocher  Tadénome,  dont  quel- 
ques cas  ont  été  observés  chez  Tenfant  par  Ruprecht  (1890), 
Schaltock  (1894),  etc. 

2«  Sarcome.  —  Généralement  plus  gros  que  l'épithélioma, 
il  constitue  les  très  gros  néoplasmes  que  Ton  observe  surtout 
chez  l'enfant.  Son  poids  moyen  est  de  3  ou  4  kilos  ;  mais  il  a 
pu  atteindre  IT  livres  chez  un  enfant  de  i  ans  (Spencer  Wels), 
31  livres  chez  un  enfant  de  6  ans  (Dickinson).  Il  réalise  des 
masses  énormes,  lobulées,  fermes  ou  partiellement  ramollies, 
dépourvues  de  capsule.  La  forme  du  rein  est  méconnais- 
sable. Sur  la  coupe,  on  trouve  des  portions  ramollies,  des 
foyers  hémorragiques,  des  pseudo-kystes.  L'accroissement 
est  rapide  ;  la  veine  rénale,  les  ganglions  sont  envahis  d'une 
façon  précoce. 

A  l'examen  histologique,  il  s'agit  le  plus  souvent  d'un  sar- 
come embryonnaire  à  petites  cellules  rondes,  plus  rarement 
de  myo-sarcome  à  fibres  lisses  ou  à  fibres  striées  contenues 
dans  les  cloisons  conjonctives,  de  sarcome  fuso-ceUalaire,  d  os- 
téo-chondro-myxo-sarcome,  cVadéno-sarcome,  d'amjio -sarcome.  Les 
tumeurs  sont  d'ailleurs  habituellement  comple.res. 

Le  sarcome  débute  au  niveau  de  la  capsule,  dans  le  tissu 
cellulaire  du  bassinet  ou  dans  les  gaines  péri-vasculaires;  la 
présence  de  certains  éléments  (fibres  musculaires  striées, 
cellules  cartilagineuses),  qui  n'appartiennent  pas  au  rein  nor- 
mal, implique  l'existence  d'inclusions  embryonnaires  sous- 
capsulaires  des  tissus  voisins. 

Qu'il  s'agisse  d'épithélioma  ou  de  sarcome,  Je  cancer  se 
propage  soit  à  travers  la  capsule  du  rein,  ce  qui  est  rare,  soit 
par  les  voies  sanguines  et  lymphatiques.  Dans  plus  de  la 
moitié  des  cas,  il  y  a  des  noyaux  secondaires  dans  les  poumons, 
le  foie,  les  capsules  surrénales,  etc. 

Souvent  il  y  a  rétention  rénale  et  hydronéphrose  par  com- 
pression de  l'uretère,  et  des  infections  secondaires  du  rein. 

Symptômes.  —  Le  cancer  du  rein  a  chez  l'enfant  un  aspect 
particulier,  dû  à  la  plus  grande  fréquence  du  sarcome. 


602  MALADIES    DE    UAPPAREIL    URINAIRE 

i'^  Symptômes  objectifs.  —  La  tumeur  rénale  est  un  symp- 
tôme de  premier  ordre  chez  l'enfant.  Elle  constitue  le  phé- 
nomène initial  dans  81  p.  100  des  cas,  bien  plus  souvent  que 
chez  l'adulte  (23  p.  100  seulement)  [Héresco].  Quand  on  la 
constate  pour  la  première  fois,  elle  forme  généralement  déjà 
une  masse  énorme^  qui  fait  saillie  dans  l'un  des  flancs,  quel- 
quefois soulève  les  fausses  côtes  et  efface  le  méplat  de  la 
région  lombaire  ;  elle  s'étend  vers  l'ombilic,  qu'elle  dépasse, 
et  jusque  dans  la  fosse  iliaque.  Elle  est  irrégulière,  de  consis- 
tance variable,  ferme,  rénitente  ou  vaguement  fluctuante  ; 
par  la  palpation  bimanuelle,  elle  ne  donne  pas  de  ballotte- 
ment net,  mais  une  sensation  de  transmission  en  masse; 
quelquefois  elle  suit  les  mouvements  du  diaphragme.  Quand 
elle  siège  à  droite,  elle  est  généralement  mate,  car  elle  re- 
foule l'intestin  en  bas  et  en  dedans  ;  du  côté  gauche,  la 
sonorité  due  au  côlon  est  le  plus  souvent  conservée. 

La  varicocèle,  siégeant  du  côté  de  la  tumeur,  est  plus  rare 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

2°  Symptômes  subjectifs  et  fonctionnels.  —  La  douleur 
lombaire  manque  souvent  et  est  généralement  peu  accentuée; 
elle  est  plus  rarement  que  chez  l'adulte  le  symptôme  initial 
(14  p.  100  au  lieu  de  35  p.  100  [Héresco]). 

L'hématurie  est  plus  rare  que  chez  l'adulte  :  18  p.  100, 
d'après  les  statistiques  de  Guillot,  Kœnig,  Albarran,  au  lieu 
de  75  p.  100  (Chevalier).  Plus  rarement  que  chez  l'adulte 
également,  elle  est  le  premier  symptôme  (5  p.  100  au  lieu  de 
41  p.  100  [Héresco]).  Elle  est  spontanée,  persiste  plusieurs 
jours  et  reparaît  à  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Elle  pré 
sente  les  caractères  des  hématuries  rénales  ;  les  urines  sont 
plus  ou  moins  teintées;  quelquefois  le  sang  n'est  décelable 
qu'au  microscope  ou  par  la  réaction  de  Meyer. 

S"  Symptômes  généraux.  —  Alors  que,  chez  l'adulte, 
V amaigrissement  et  la  cachexie  sont  généralement  tardifs  et 
rarement  les  premiers  en  date,  chez  l'enfant  la  cachexie  est 
presque  toujours  précoce;  elle  constitue  le  phénomène  ini- 
tial dans  14  p.  100  des  cas  (Chevalier)  et  s'accuse  très  rapi- 
dement. 

Quant  aux  autres  symptômes,  ils  sont  d'importance  secon- 
daire et  variables.  Souvent  il  y  a  de  la  fièvre. 

Marche.  —  L'évolution  est  fatalement  pro^^ressit'e  jusqu'à  la 
mort,  qui  survient  du  fait  de  la  cachexie. 

La  durée  du  sarcome  rénal,  chez  l'enfant,  est  généralement 
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inférieure  à  l  an  (6  semaines  à  6  mois,  d'après  Steele)  et  ne 
dépasse  pas  2  ans  i/2  ;  elle  est  beaucoup  plus  courte  que 
chez  l'adulte,  chez  qui  le  sarcome  peut  durer  jusqu'à  5  ou 
6  ans  et  l'épithélioma  en  moyenne  3  ans  1/2  à  4  ans  1/2. 

Diagnostic. —  Le  diagnostic  s'impose  généralement,  quand 
on  trouve  la  tumeur  telle  qu'elle  a  été  décrite,  avec  ou  sans 
les  autres  symptômes. 

La  tumeur  rénale  est  différenciée,  d'après  les  règles  habi- 
tuelles, des  tumeurs  de  la  paroi  abdominale,  du  foie,  du  mésen- 
tère, de  Vépiploon,  du  pancréas,  de  Vintesiin  et  des  splénomé- 
galies  ;  quand  il  s'agit  d'un  sarcome  du  rein  droit  la  con- 
fusion serait  assez  facile  avec  un  cancer  du  foie,  si  celui-ci 
n'était  exceptionnel  (p.  310).  Quant  aux  autres  affections  du 
rein,  qui  s'accompagnent  d'hypertrophie,  la  tuberculose, 
l'hydronéphrose,  les  pyo-néphroses,  etc.,  elles  n'atteignent 
pas  un  volume  aussi  considérable  et  ont  leurs  symptômes 
propres. 

L'hématurie  n'est  pas  confondue  avec  une  hématurie  vési- 
cale.  Les  caractères  et  la  coexistence  presque  habituelle  de 
la  tumeur  la  différencient  des  hématuries  dues  au  trauma- 
tisme, à  une  néplirite,  à  la  lithiase,  à  la  tuberculose,  etc.  (p.  564). 

Quant  au  diagnostic  du  rein  malade,  le  siège  de  la  tumeur 
le  caractérise.  Au  besoin,  chez  les  grands  enfants,  on  a  re- 
cours pour  reconnaître  l'état  de  l'autre  rein  à  Vexamen  cysios- 
copicpie  et  au  caihétérisme  des  uretères.  Dans  certains  cas  dou- 
teux, la  néphrotomie  exploratrice  est  autorisée. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical  est  purement  symp- 
tomatique;  il  n'influence  nullement  la  marche  de  l'affection.  ' 

Le  traitement  chirurgical  consiste  dans  la  néphrectomie  pvR- 
tiquée  par  la  voie  lombaire  ou  par  la  voie  abdominale.  Avant 
1890,  la  mortalité  opératoire  était  de  60  p.  100,  chez  Tenfant 
comme  chez  l'adulte  (Héresco);  depuis  1890,  elle  n'est  que  de 
17  p.  100,  un  peu  moindre  que  chez  l'adulte  (20,5  p.  100,  Hé- 
resco), un  peu  moindre  pour  les  opérations  faites  par  la 
voie  extra-péritonéale  que  pour  celles  faites  par  la  voie  trans- 
péritonéale.  Les  résultats  éloignés  sont  médiocres  :  sur 
24  cas,  8  n'avaient  pas  récidivé  au  bout  de  9  mois  à  6  ans," 
16  avaient  été  suivis  de  récidives  mortelles  après  2  mois  1/2 
à  3  ans  (Héresco).  Hs  légitiment  V abstention  préconisée  chez 
l'enfant  par  Gross,  Fischer,  Chevalier,  Jalaguier,  etc. 

Albarran  et  Héresco  conseillent  d'opérer  toutes  les  fois 
qu'il  n'y  a  pas  généralisation  et  que  l'état  général   le  per- 
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met.  L'éventualité  est  assez  rare,  car  en  général  on  ne  voit 
l'enfant  qu'à  une  période  assez  avancée. 


XI.  —  Lithiase  rénale. 

La  lithiase  rénale  est  loin  d'être  exceptionnelle  chez  l'en- 
fant. Rilliet  et  Barthez,  Debout  (1879),  A.  Robin  (1878),  etc., 
en  ont  rapporté  des  observations.  Ducamp  d'Orgas  (1897), 
J.  Comby(1899),  Monsseaux  (1904)  ont  particulièrement  attiré 
l'attention  sur  elle.  Souvent  d'ailleurs  elle  reste  latente, 
comme  le  montre  la  fréquence  dans  l'enfance  des  calculs 
vésicaiix,  primitifs  en  apparence,  qui  sont  presque  toujours 
au  début  des  calculs  rénaux  (J.  de  Bokay). 

Considérée  dans  l'ensemble,  la  lithiase  tirinaire  de  l'enfant  est 
commune,  puisqu'elle  constitue,  suivant  les  statistiques  de 
Prout,  de  Gross,  de  Civiale,  de  Bryant,  de  Thompson,  "25,  38, 
45,  50  p.  100  des  cas  observés  à  tous  les  âges:  elle  l'est  par- 
ticulièrement en  Egypte,  en  Perse,  en  Angleterre,  dans  cer- 
taines régions  de  la  Russie,  en  Hollande,  en  Hongrie  (J.  de 
Bokay). 

11  faut  distinguer  :  1°  la  lithiase  iirique  et  oxalique;  '2°  la  //- 
thiase  phosphatique. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  1°  Lithiase  urique  et  oxalique. 
—  La  lithiase  rénale  s'observe  dès  les  premières  semaines  de 
la  vie.  Chez  le  nourrisson  elle  est  assez  fréquente  dans  la 
première  année,  plus  rare  dans  la  2^  (Comby).  Plus  tard  elle 
augmente  de  fréquence  avec  l'âge. 

Elle  se  rencontre  plus  souvent  chez  les  garçons  (64  p.  100, 
[Comby],  66  p.  100  [Monsseaux]),  que  chez  les  filles. 

Chez  les  nourrissons,  on  ne  relève  en  général  aucune  in- 
fluence héréditaire:  ni  gravelle,  ni  goutte,  ni  autres  manifesta- 
tions de  la  diathèse  arthritique  (J.  Comby).  Il  s'agit  presque 
toujours  d'enfants  nourris  au  biberon  et  avec  des  aliments 
indigestes,  suralimentés,  SLileinis  d'ajfeclions  gastro-intestinales 
et  cachectiques. 

Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  la  prédisposition  héré- 
ditaire joue  un  rôle  prépondérant  dans  les  4/5«  des  cas  ;  on 
relève  dans  les  antécédents  héréditaires  la  goutte,  l'obésité, 
le  diabète,  la  gravelle  rénale.  C'est  d'ailleurs  une  maladie 
plus  fréquente  en  ville  et  dans  la  classe  aisée  qu'à  l'hôpital  et 
dans  la  classe  ouvrière.  Presque  toujours  les  enfants    ont 


LITHIASE    RE  X A  LE  COo 

une  alimenlation  trop  abondante  et  trop  azotée,  en  disproportion 
avec  leur  âge  et  avec  leurs  besoins,  sont  atteints  de  troufjïes 
dyspeptiques  ;  souvent  les  boissons  sont  peu  abondantes, 
l'exercice  physique  est  insuffisant.  Quelquefois  on  note  l'ap- 
parition après  une  scarlatine  (Dickinson,  Monsseaux),  une 
appendicite,  une  affection  broncho-pulmonaire,  une  entérite 
et  même  un  simple  séjour  au  lit.  Assez  souvent  l'enfant  li- 
thiasique  présente  d'autres  manifestations  de  la  diathèse  arthri- 
tique: migraines,  accès  d'asthme,  urticaire,  douleurs  articu- 
laires, obésité,  etc. 

La  lithiase  urique  relève  de  deux  conditions  essentielles: 
la  formation  exagérée  d'acide  urique  et  son  incomplète  solu- 
bilité dans  l'urine. 

Chez  le  nouveau-né,  l'urine  est  rare  et  renferme  une  grande 
quantité  d'acide  urique  ;  celui-ci  diminue  peu  à  peu  à  partir 
de  la  2^  semaine,  à  mesure  que  l'alimentation  s'établit  et  que 
l'urine  devient  plus  abondante.  Mais,  chez  les  nourrissons 
mal  nourris  et  malades,  d'une  part  l'acide  urique  est  formé 
en  excès,  et,  d'autre  part,  les  urines  sont  peu  abondantes  et 
acides.  Ainsi  s'explique  la  formation  de  graviers  et  de  cal- 
ctds,  par  le  même  mécanisme  qui  produit  les  infarctus  uri- 
ques  des  nouveau-nés  ;  la  migration  de  l'acide  urique,  en  arra- 
chant l'épithélium  rénal,  fournit  la  matière  orcfanique 
nécessaire,  d'après  Epstein,  au  squelette  du  calcul  (  J.  de 
Bokay). 

Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  de  même  que  chez 
l'adulte,  la  lithiase  urique  est  due  à  l'insuffisance  des  muta- 
tions nutritives  (Bouchard).  Les  facteurs  étiologiques  con- 
sistent en  effet  en  dernière  analyse  en  a  recette  trop  consi- 
dérable de  matériaux  azotés,  insuffisance  ou  perversion  des 
combustions  et  des  échanges  organiques,  insuffisance  d'éli- 
mination par  concentration  trop  grande  de  l'urine  »  (Mons- 
seaux). 

La  lithiase  oxalique  reconnaît  la  même  pathogénie  que  la 
gravelle  urique. 

2°  Lithiase  phosphatique.  —  Rare  dans  le  rein,  elle  relève 
soit  d'une  infection  urinaire  banale  ou  tuberculeuse,  soit  plus 
souvent  d'un  trouble  passager  de  la  nutrition  générale  lié  à  une 
alimentation  défectueuse. 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  les  nouveau-nés  et  par- 
fois chez  les  fœtus  à  ternie  (Budin),  il  n'est  pas  rare  de  trouver 
à    l'autopsie    des    infarctus    uriques    des    reins    [Cless  (1841),* 
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Schlossberger  (1848),  Wirchow  (1856),  Parrot].  Us  forment  de& 
stries  rouge  foncé,  disposées  en  éventail  dans  les  pyramides 
de  Malpighi;  ils  n'existent  pas  dans  la  substance  corticale.  Ce 
sont  des  amas  de  cristaux  en  forme  d'aiguille,  qui  remplis- 
sent les  tubes  urinifères  et  sont  constitués  par  de  l'urate  de 
soude.  Il  s'agit  là  d'un  phénomène  presque  physiologique 
qui  manifeste  cependant  la  tendance  à  la  lithiase  dans  le 
jeune  âge. 

Dans  la  lithiase  proprement  dite,  les  calices  et  le  bassinet 
contiennent  du  sable,  des  graviers  ou  des  calculs,  qui  sont 
constitués  chimiquement, par  de  Vacide  iiriqiie  et  des  urates,. 
des  oxalales,  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou  du  -phos- 
phate de  chaux.  Eln  même  temps,  dante  certains  cas,  on  trouve 
des  graviers  et  des  calculs  dans  l'uretère  ou  dans  la  vessie. 

Le  plus  souvent,  chez  les  nourrissons,  l'appareil  urinaire 
reste  indemne.  Sur  48  cas,  il  y  avait  "2  fois  de  la  pyélite,  2  fois 
de  la  thrombose  des  veines  rénales,  5  fois  de  l'/ijdronep/^rose  par- 
tielle ou  totale  (Comby). 

Chez  les  grands  enfants,  les  constatations  anatomiques 
manquent.  Mais  l'étude  des  calculs  expulsés  au  dehors  mon- 
tre qu'il  s'agit  le  plus  souvent  de  gravelle  urique  pure  (72  p.  100 
[Monsseaux]),  plus  rarement  de  gravelle  urique  et  de  gravelle 
oj;a/i(7ue  associées  (15 p.  100),  de  gravelle phosphatique  (il  p.  100). 

Symptômes  et  complications.  —  Chez  le  nourrisson,  la 
lithiase  rénale  est  souvent  latente  et  passe  inaperçue.  L'exa- 
men des  langes  peut  déceler,  en  même  temps  qu'un  dépôt  ^ 
finement  granuleux  jaunâtre  d'acide  urique,  des  graviers  ou 
de  petits  calculs.  Quand  les  concrétions  sont  suffisamment 
volumineuses,  leur  expulsion  à  travers  les  voies  urinaires 
provoque  des  douleurs,  que  l'enfant  traduit  par  des  cris,  de 
l'agitation,  des  pleurs.  L'hématurie  n'existe  pas  à  cet  âge. 
Quelquefois  on  observe  des  convulsions,  des  vomissements,, 
de  la  fièvre;  Emmet  Holt  lui  attribue  la  fièvre  d'inanition 
des  nouveau-nés. 

Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  l'affection  peut 
rester  longtemps  latente  ou  se  révéler  par  la  présence,  dans 
le  vase,  de  graviers  ou  de  sable,  venant  se  surajouter  au  dépôt 
uratique  rougeâtre,  adhérent,  qui  est  fréquent.  Quelquefois 
cependant  apparaissent  des  douleurs  lombaires  intermittentes,, 
spontanées  ou  occasionnées  par  la  fatigue,  capables  même 
par  leur  persistance  de  déterminer  une  scoliose  vertébrale 
(Paulet,  Monsseaux).  Souvent  il  y  a  des  troubles  de  la  miction  : 
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besoins  fréquents  et  impérieux,  qui  peuvent  entraîner  de 
l'énurésie  nocturne,  mictions  douloureuses,  ténesme  vésical, 
dysurie,  troubles  dus  à  la  concentration  et  à  l'acidité  des 
urines,  qui  excitent  la  vessie  iComby).  D'autres  fois  une  héma- 
turie constitue  le  symptôme  révélateur  ;  elle  a  les  caractères- 
de  l'hématurie  rénale  :  elle  est  généralement  provoquée  par 
une  fatigue,  une  course  en  voiture,  etc.  :  elle  reste  un  phé- 
nomène isolé  ou  accompagne  les  coliques  néphrétiques. 

A  part  l'hématurie,  le  symptôme  le  plus  caractéristique  est 
dû  à  la  migration  des  calculs  dans  l'uretère  :  c'est  la  colique  né- 
phrétique. Celle-ci  reconnaît  la  même  physiologie  patholo- 
gique et  se  présente  avec  les  mêmes  caractères  que  chez 
l'adulte,  quand  l'enfant  est  assez  grand  pour  décrire  les  sen- 
sations qu'il  éprouve.  Les  coliques  néphrétiques  reviennent 
par  accès  à  intervalles  plus  ou  moins  longs. 

Généralement  le  calcul  traverse  l'uretère,  la  vessie,  l'urètre 
et  est  évacué  avec  l'urine.  D'autres  fois  il  s'arrête  en  un  point 
quelconque  de  ce  trajet  et  peut  provoquer  des  accidents. 

L'arrêt  du  calcul  dans  l'uretère  est  une  complication  rare 
chez  l'enfant.  Comby  l'a  observé  à  l'autopsie  de  3  nourris- 
sons, h'anurie  peut  en  être  la  conséquence  :  chez  un  malade 
de  Monsseaux,  elle  était  à  peu  près  complète  au  3«  jour. 
Ouant  à  Yhydronéphrose  consécutive,  trouvée  également  à 
l'autopsie  par  Comby,  elle  est,  de  môme  que  chez  l'adulte, 
une  éventualité  assez  exceptionnelle;  Monsseaux  ne  l'a  jamais 
vue  pendant  la  vie. 

Beaucoup  plus  fréquent  est  l'arrêt  du  calcul  dans  la  ves- 
sie. Les  calculs  vésicaux  s'observent,  qu'il  y  ait  eu  ou  non 
antérieurement  des  coliques  néphrétiques  ;  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  malgré  l'absence  habituelle  de  celles-ci,  ils 
ont  leur  origine  dans  un  petit  calcul  rénal,  qui  a  augmenté 
de  volume  dans  la  vessie  par  addition  de  couches  successives. 
Leur  poids  moyen  est  de  2  à  3  grammes  pour  les  petits,  de 
13  grammes  pour  les  gros  ;  le  plus  volumineux  observé  par 
J.  de  Bokay  pesait  43  gr.  50.  On  rencontre  dans  les  propor- 
tions suivantes  (J.  de  Bokay)  des  calculs  uriques  (7  p.  12),  oxa- 
liques (1  p.  12),  phosphatiques  (4  p.  12).  Les  calculs  vésicaux 
sont  rares  chez  les  fdles  (4  p.  100  des  cas)  ;  ils  s'obs^vent 
surtout  de  2  à  7  ans,  principalement  à  2  et  3  ans.  Ils  peuvent 
rester  longtemps  latents  ou  se  révéler  par  des  phénomènes 
douloureux,  des  troubles  de  la  miction,  des  modifications 
des  urines  et  provoquer  de  la  cystite. 
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I/arrêt  des  calculs  dans  l'urètre  n'est  pas  exceptionnel  : 
il  s'est  produit  471  fois  sur  1.621  cas  de  lithiase  urinaire(J.  de 
Bokay). 

La  lithiase  rénale  peut  s'accompagner  d'une  albuminurie 
généralement  minime,  passagère,  intermittente,  rentrant 
dans  le  cadre  des  albuminuries  fonctionnelles,  et  même  de 
glycosurie  légère  (Monsseaux). 

Les  complications  infectieuses  sont  exceptionnelles:  la 
pyélite,  quand  elle  existe,  revêt  généralement  le  type  catar- 
rhal. 

Marche.  Pronostic.  —  La  lithiase  rénale  n'offre  pas  de  gra- 
vité immédiate  chez  l'enfant;  les  nourrissons,  à  l'autopsie  des- 
quels on  la  constate,  ne  sont  pas  morts  de  leur  lithiase.  Ce- 
pendant c'est  une  affection  sérieuse,  car  elle  persiste  indéfini- 
ment et  se  retrouve  chez  l'adulte  :  Monsseaux  a  observé  des 
malades  de  19  à  40  ans  qui  avaient  eu  leur  première  colique 
néplirétique  dans  l'enfance.  Sous  ce  rapport  il  faut  distin- 
guer les  cas  où  la  lithiase  est  sous  la  dépendance  de  fautes 
hygiéniques  accidentelles  et  ceux  où  elle  relève  d'un  terrain 
héréditaire  diathésique  ;  ces  derniers  sont  les  plus  tenaces. 
Dans  les  deux  éventualités  une  thérapeutique  appropriée 
peut  amener  la  guérison. 

Diagnostic.  —  La  lithiase  rénale  du  nourrisson  est  pres- 
que toujours  méconnue,  si  l'examen  des  langes  ne  révèle  pas 
la  présence  de  graviers  ou  de  calculs.  Les  symptômes  dou- 
loureux n'ont  rien  de  pathognomonique  et  sont  presque 
toujours  attribués  à  des  coliques  intestinales. 

Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  les  douleurs  sont 
plus  faciles  à  localiser  et  leur  signification  s'éclaire  par 
l'examen  des  urines.  Cependant  leur  cause  est  parfois  mé- 
connue ;  on  peut  pensera  un  mal  de  Pott,  quand  leur  persis- 
tance provoque  de  la  scoliose.  Plus  caractéristique  est  la 
colique  néphrétique,  qu'on  reconnaît  facilement. 

Les  troubles  de  la  miction  peuvent  être  attribués  à  une  in- 
continence d^iXrine  essentielle,  à  une  cystite  ou  à  un  calcul  vésical. 

L'hématurie,  une  fois  différenciée  des  hématuries  vésicules, 
est  rattachée  à  sa  cause,  quand  on  a  éliminé  les  hématuries 
néoplasiques,  tuberculeuses,  essentielles  (p.  564). 

Traitement.  —  On  prévient  la  lithiase  rénale  et  on  la 
traite  par  une  hygiène  sévère.  Les  nourrissons  sont  soumis 
aux  règles  de  l'allaitement  naturel  ou  artificiel.  Chez  les  en- 
fants plus  grands,  on  évite  une  alimentation  trop  azotée  et 
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trop  abondante  ;  on  conseille  le  lait,  les  laitages,  les  œufs  et 
la  viande  en  petite  quantité,  les  farineux,  les  végétaux,  les 
boissons  aqueuses,  suivant  l'âge  de  l'enfant  ;  on  proscrit  les 
viandes  abondantes,  les  vins  généreux,  les  épices,  etc.  On 
veille  au  bon  fonctionnement  du  tube  digestif. 
•  L'enfant  doit  vivre  au  grand  air,  éviter  le  surmenage  phy- 
sique et  intellectuel.  On  conseille  l'hydrothérapie  et  les  frictions, 

On  prescrit  les  alcalins  et  les  dissolvants  de  V acide  urique  : 
bicarbonate  dé  soude,  benzoate  de  soude,  urotropine,  pipé- 
razine,  iycétol,  lithine,  etc. 

Les  cures  hydro-minérales  (Vittel,  Gontrexé ville,  Martigny, 
Evian,  etc.)  ont  une  efficacité  bien  connue. 


XII.  —  Urémie. 

L'urémie  est  un  syndrome  clinique  causé  par  l'insuffisance 
des  éliminations  urinaires.  Elle  est  la  conséquence  des 
lésions  des  reins  qui  déterminent  un  trouble  profond  de  leur 
fonctionnement.  Elle  a  suscité  de  nombreuses  théories  patho- 
géniques.  La  connaissance  de  la  chlornréniie  et  de  Vazotèmie 
(VVidal)  a  réalisé  un  très  grand  progrès. 

Etiologie.  —  Les  causes  sont  moins  nombreuses  que  chez 
l'adulte.  Ce  sont  principalement  les  néphrites  aiguës  (p.  581), 
plus  rarement  les  néphrites  sabaigaës  ou  chronique  s  (p.  391), 
exceptionnellement  la  lithiase  rénale  [obstruction  de  l'uretère 
par  un  calcul  (p.  607)],  la  tuberculose  et  le  cancer  du  rein. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  urémiques  sont  dus  à  la 
rétention  des  substances  normalement  éliminées  par  les  reins, 
aux  troubles  et  aux  lésions  qu'elles  provoquent,  aux  élimina- 
tions par  des  voies  supplémentaires.  Ils  traduisent  la  souf- 
france de  la  plupart  des  organes  et  des  appareils  intéressés 
simultanément  ou  isolément.  Ce  sont  :  exceptionnellement  des 
stomatites,  des  vomissements  et  delà  diarrhée, p\us  fréquemment 
de  la  dsypnée  sine  materia  sous  ses  différentes  modalités  (dys- 
pnée simple,  asthme  urémique,  dyspnée  paroxystique  avec  res- 
j)iration  de  CheyneSiokes),  V<cdènie  pharyngo-laryngé,  l'œdème 
aigu  du  poumon  ;  la  céphalalgie,  les  troubles  oculaires  (amblyo- 
pie,  cécité  subite  et  transitoire,  hémiopie,  mouches  volantes, 
myosis),  des  convulsions  partielles  ou  généralisées,  des  contrac- 
tureSy  de  la  somnolence^  le  coma,  des  œdèmes,  des  éruptions 
diverses.  La  paralysie,  l'aphasie,  le  délire  sont  rares. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  ries  enfants.  39 
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Le  pouls  est  accéléré  ou  ralenti,  la  bradycardie  peut  annon- 
cer un  accès  convulsif  :  la  pression  artérielle  est  parfois  aug- 
mentée. Il  y  a  généralement  de  Vhypothermie,  plus  rarement 
de  la  fièvre. 

Les  urines  sont  diminuées  de  quantité  ou  supprimées;  elles 
présentent  les  caractères  étudiés  à  propos  des  néphrites. 

Formes  cliniques.  —  Chez  l'enfant,  Vurémie  aiguë  est  beau- 
coup plus  commune  que  Vurémie  lentq  ou  chronique,  ce  qui 
tient  à  la  fréquence  des  néphrites  aiguës  et  des  poussées 
aiguës  compliquant  les  néphrites  subaiguës  et  chroniques,  à 
la  rareté  de  la  néphrite  chronique  atrophique. 

En  dehors  des  cas  où  l'urémie  est  due  à  une  anurie  per- 
sistante, et  à  la  rétention  totale  des  substances  éliminées  par 
les  urines,  elle  revêt,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué  à  propos  des 
néphrites  (p.  579  et  p.  o87j  plusieurs  types  cliniques. 

1°  L'urémie  chlorurémique  apparaît  dans  les  néphrites  avec 
anasarque';  elle  est  liée  à  la  chlorurémie  viscérale  (Widal  et 
Javal).  Elle  est  la  conséquence  des  œdèmes  viscéraux  et  est 
assez  rare  :  œdème  pharyngo-laryngé,  œdème  pulmonaire, 
œdème  gastro-intestinal.  Elle  se  traduit  par  des  vomisse- 
ments et  une  diarrhée  abondants  et  liquides,  de  la  céphalée, 
du  coma,  de  Famblyopie,  etc. 

^2^  L'urémie  azotémique  est  plus  rare;  elle  se  manifeste 
(p.  579)  par  une  anorexie  absolue  et  des  vomissements  faciles, 
de  la  somnolence. 

S"  L'urémie  mixte  est  caractérisée  par  l'association  des 
symptômes  de  chlorurémie  et  d'azotémie.  Elle  est  plus  com- 
mune que  l'urémie  azotémique  pure. 

4°  L'urémie  hypertensive  a,  comme  manifestation  la  plus 
caractéristique,  Véclampsie  (p.-  581).  L'enfant  est  d'ailleurs 
particulièrement  prédisposé  aux  convulsions  au  cours  des 
divers  états  morbides. 

Pronostic.  —  L'urémie  aiguë  est  toujours  un  phénomène 
grave.  Cependant  comme  elle  survient  surtout  dans  des  né- 
phrites aiguës  où  la  congestion  des  reins  joue  un  grand  rôle, 
elle  est  souvent  curable  grâce  à  une  thérapeutique  appro- 
priée. 

Diagnostic.  —  Il  se  fait  facilement,  si,  en  présence  des 
symptômes  observés,  on  pense  à  la  possibilité  d'une  affection 
rénale. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  prophylactif  on  curaiif. 

Prophylactif,   il    consiste  à   soumettre  les   malades,  chez 
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qui  on  doit  craindre  l'apparition  de  l'urémie,  soit  à  la  diète 
aqueuse,  soit  au  régime  lacté,  soit  à  un  régime  hypochloruré 
ou  hypoazoté,  à  les  mettre  à  l'abri  du  froid  à  instituer  le  trai- 
tement de  l'affection  en  cause,  à  pratiquer  au  besoin  une 
saignée. 

Curatif,  il  comporte  des  saignées  générales  abondantes,  des 
ventouses  sèches  ou  scarifiées  sur  la  région  lombaire,  les 
purgatifs  drastiques,  les  inhalations  d'oxygène,  la  diète 
aqueuse  et  plus  tard  les  régimes  qui  viennent  d'être  indi- 
qués, etc. 

Dans  Vurémie  convulsive,  Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt 
conseillent  la  compression,  pendant  15  ou  20  minutes,  soit 
de  la  carotide  du  côté  opposé  à  celui  où  prédominent  les 
convulsions,  soit  alternativement  des  deux  carotides,  quand 
les  convulsions  sont  généralisées. 

Xlll.  —  Phlébites  et  tromboses 
des  veines  rénales. 

La  phlébite  des  veines  rénales  n'a  pas  d'histoire  clinique  ; 
elle  constitue  une  trouvaille  d'autopsie.  Fréquente  autrefois 
(Parrot,  Hutinel),  elle  ne  se  rencontre  plus  aujourd'hui  que 
rarement.  En  dehors  des  cas  où  elle  coexiste  avec  d'autres 
affections  du  rein,  elle  est  spéciale  aux  nourrissons  atteints 
d'infections  et  d'affections  gastro-intestinales  graves.  Elle  est 
due  à  une  infection  généralisée  à  colibacilles,  à  streptocoques, 
à  staphylocoques  et  s'accompagne  souvent  de  phlébite  des 
sinus  crâniens. 

Elle  est  bilatérale  dans  les  2  3  des  cas  (Hutinel).  Les  reins 
sont  gros,  globuleux,  noirs  ;  sur  la  coupe,  les  parties  noires, 
en  forme  de  cônes,  occupent  les  pyramides  de  Malpighi  ;  la 
coloration  est  due  à  des  hémorragies  interstitielles.  Parfois 
on  trouve  des  abcès  dans  la  substance  corticale. 

XIV.  —  Kystes  des  reins. 

l"  Kystes  congénitaux.  —  Les  kystes  congénitaux  du  rein, 
le  gros  rein  polykystique,  n'ont  guère  qu'un  intérêt  anatomi- 
que.  La  survie  est  en  effet  exceptionnelle  ;  souvent  ils  consti- 
tuent un  obstacle  à  l'accouchement  et  l'enfant  meurt  en  état 
d'asphyxie.  Quelquefois  l'enfant  vit  et  les  kystes  peuvent  se 
retrouver  jusqu'à  l'âge  adulte. 
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Les  kystes  sont  bilatéraux,  exceptionnellement  unilatéraux. 
Les  reins  pèsent  environ  400  grammes,  mais  peuvent  atteindre 
i.OOO  à  1.200  grammes.  Ils  sont  constitués  par  des  grappes 
formées  de  grains  gros  comme  un  petit  pois  ou  une  cerise, 
contenant  un  liquide  clair,  rouge  ou  brun,  qui  renferme  de 
l'urée;  la  paroi  est  fibreuse,  tapissée  par  un  épithélium  aplati. 

Ces  kystes  se  retrouvent  parfois  chez  plusieurs  frères  et 
sœurs. 

2°  Kystes  hydatiques.  —  Les  kystes  hydatiques  du  rein 
sont  encore  plus  rares  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  :  sur 
20  cas  observés,  Il  y  avait  4  enfants  (Herrera  Vegas  et  Cran- 
well).  Ils  sont  généralement  unilatéraux  et  plus  fréquents  à 
gauche  qu'à  droite.  Les  symptômes  sont  ceux  des  tumeurs  li- 
quides du  rein,  kystes  séreux  et  kystes  congénitaux.  La  ponc- 
tion exploratrice  peut  aider  à  les  distinguer  ;  mais  parfois  le 
liquide  de  l'hydronéphrose,  aussi  bien  que  celui  du  kyste 
hydatique,  est  clair  comme  de  l'eau  de  roche  (j'en  ai  observé 
un  cas,  rapporté  dans  la  thèse  de  Chevder).  Le  traitement 
est  chirurgical  :  ponction  ou  néphrotomie. 


XV.  —  Hydronéphrose. 

L'hydronéphrose  est  la  dilatation  du  bassinet,  des  calices 
et  des  parties  supérieures  de  l'uretère. 

Étiologie.  —  L'hydronéphrose  n'est  pas  rare  chez  l'enfant. 
Elle  est  congénitale  ou  acquise. 

Congénitale,  elle  est  consécutive  à  des  malformations  con- 
génitales de  Vuretère  :  absence,  oblitération  totale  ou  partielle 
siégeant  en  général  dans  les  parties  supérieure  ou  inférieure, 
rarement  dans  la  partie  moyenne  ;  sténose  totale  ou  partielle 
coudures,  valvures,  etc.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  les 
nouveau-nés,  plus  rarement  aux  autres  âges. 

Acquise,  elle  est  due  à  un  corps  étranger  (calcul),  à  une  sté- 
nose inflammatoire,  à  une  coudare  (rein  mobile)  de  l'uretère,  à 
une  compression  de  ce  canal  par  une  tumeur  abdominale. 
Assez  souvent  intervient  une  malformation  congénitale  pré- 
disposante (E.  Duval  et  Grégoire)  et,  pour  Bazy,  la  ptôse 
rénale  est  plutôt  la  conséquence  d'une  hydronéphose  congé- 
nitale que  la  cause  de  celle-ci.  Chez  les  nourrissons  athrepsi- 
ques,  elle  peut  être  consécutive  à  l'obstruction  de  la  partie 
inférieure  de  l'uretère  par  la  poussière  uratique. 
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Anatomie  pathologique.  —  L'hydronéphrose,  chez  l'enfant 
comme  chez  Tadulte,  est  généralement  unilatérale,  rarement 
double,  quelquefois  partielle,  le  plus  souvent  généralisée.  Son 
volume  varie  de  celui  d'un  œuf  à  celui  d'une  tête  de  fœtus  à 
terme.  Sa  surface  externe,  inégale,  adhère  aux  organes  voisins, 
qu'elle  peut  comprimer.  Sa  cavité  est  uniloculaire  ou  multilo- 
culaire  :  le  liquide  contenu  en  quantité  variable  (jusqu'à  i,  2 
ou  3  litres)  est  de  l'urine  pâle,  ou  un  liquide  clair  comme  de 
l'eau,  ou  un  liquide  séro-muqueux,  albumineux.  Le  rein  est 
refoulé,  atrophié,  sclérosé  ou  même  transformé  en  une  simple 
coque  fibreuse.  L'uretère  est  généralement  dilaté. 

Symptômes.  —  L'hydronéphrose  est  généralement  latente. 
Elle  ne  se  révèle  que  par  l'examen  de  l'abdomen,  qui  décèle 
dans  un  des  flancs  une  tumeur.  Celle-ci  est  indolore;  elle 
peut  être  mate  ou  sonore,  lisse  ou  mamelonnée;  elle  donne 
lieu  au  ballottement  et  n'est  que  rarement  fluctuante.  Elle 
n'entraîne  des  troubles  fonctionnels  que  si  elle  est  volumineuse  : 
dyspnée  d'effort,  dyspepsie,  constipation,  etc. 

Les  urines  sont  à  peu  près  normales.  Parfois  l'hydroné- 
phrose est  intermittente;  on  observe  alors  des  crises  polyu- 
riques,  au  moment  desquelles  la  tumeur  s'affaisse. 

L'hydronéphrose  a  une  évolution  lente.  Congénitale,  elle  per- 
siste indéfiniment  et  cause  parfois  la  mort.  Acquise,  elle  peut 
guérir,  si  la  cause  est  curable.  Le  pronostic  est  toujours  sérieux. 

Diagnostic.  —L'hydronéphrose  doit  être  à  différencier  des 
kystes  du  rein  (p.  611),  de  Vascite,  exceptionnellement  du  kyste 
de  Vovaire,  des  tumeurs  du  rein. 

Elle  se  distingue  de  la pyonéphrose  par  l'existence,  dans  cette 
dernière,  d'urines  purulentes,  de  symptômes  généraux  et  de 
fièvre).  Il  faut  se  rappeler  que  la  pyonéphrose  peut  être  fermée 
à  certains  moments,  pendant  lesquels  l'urine  est  limpide. 

Traitement.  —  On  institue,  s'il  y  a  lieu,  un  traitement  étio- 
logique  (néphrorraphie  au  cas  de  rein  mobile,  correction  des 
malformations,  etc.). 

Quand  l'hydronéphrose  est  volumineuse,  on  fait  des  ponc- 
tions évacuatrices. 


XVI.  —  Pyélite  et  pyélo-néphrite. 

Les  pyélites  et  les  pyélo-néphrites,  plus  rares  dans  l'en- 
fance qu'à  l'âge  adulte,  ne  sont  pas  exceptionnelles. 
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Étiologie.  —  Elles  peuvent  être,  comme  aux  autres  âges, 
primitives  ou  secondaires. 

Primitives,  elles  surviennent  sans  cause  appréciable.  Elles 
s'observent  presque  toujours  au-dessous  de  2  ans,  chez  des 
enfants  allaités  artificiellement  (Emmet  Holt,  J.  Thom- 
son, etc.).  Peut-être  faut-il  faire  jouer  en  pareil  cas  un  rôle  à 
des  affections  digestives  méconnues  et  à  la  lithiase  urique 
(p.  60G). 

Secondaires,  elles  sont  parfois  consécutives  "chez  les  nour- 
rissons, à  une  affection  gastro-intestinale  (Monti,  Baginsky). 
Ce  sont  des  infections  coli -bacillaires,  qui  se  réalisent  par  la 
voie  sanguine,  lympathique  ou  urinaire  ;  elles  succèdent 
alors  à  une  cystite  (p.  616)  et  c'est  ce  qui  explique  leur  plus 
grande  fréquence  chez  les  filles. 

Gomme  autres  causes  depyélitesetpyélo-néphrites,  onnote: 
les  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  rougeole,  variole, 
scarlatine);  les  intoxications  par  la  cantharide  ;  la  lithiase  ré- 
nale^ la  vulvo-vaginite,  la  cystite;  enfin  la  tuberculose  rénale. 

La  bactériurie,  qui  se  produit  dans  beaucoup  d'états  infec- 
tieux explique  l'infection  des  voies  urinaires. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  n'ont  rien  de  spécial 
à  Tenfance.  La  pyélite  peut  être  catarrhale  ou  suppurée^  pré- 
senter ou  non  des  suffusions  hémorragiques,  des  abcès  et 
des  ulcérations  de  la  muqueuse,  quelquefois  une  exsudation 
muco-membraneuse.  Il  y  a  ou  non  distension  du  bassinet, 
hydronéphrose  ou  pyonéphrose.  Au  cas  de  pyélo-néphrite,  le 
rein  est  gros,  congestionné,  contient  ou  non  des  abcès.  11 
existe  parfois  un  phlegmon  périnéphrétique  (p.  615). 

L'aspect  de  la  pyélo-néphrite  tuberculeuse  est  spécial. 
Symptômes.  —  Souvent,  surtout  chez  les  nourrissons,  la 
pyélite  est  latente. 

Dans  les  autres  cas  existent  des  symptômes  généraux  ou  fonc- 
tionnels plus  ou  moins  manifestes  :  fièvre  à  caractère  inter- 
mittent, frissons,  amaigrissement,  vomissements,  diarrhée, 
tedème  des  bourses  ou  des  grandes  lèvres.  Le  volume  des 
urines  est  normal,'  augmenté  ou  diminué;  elles  sont  claires 
ou  à  peine  louches  dans  les  formes  catarrhales  ;  elles  sont 
troubles  et  forment  un  dépôt  épais,  blanc  jaunâtre,  constitué 
par  des  globu,les  du  pus  dans  les  formes  suppurées  ;  elles 
coagulent  par  la  chaleur.  Quand  il  y  a  pyélo-néphrite,  la 
proportion  d'albumine  est  plus  considérable  et  on  trouve 
des  cylindres  au  microscope. 
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Dans  la  pyélite  suppiirée  unilatérale,  les  urines  peuvent 
devenir  claires  par  intermittences. 

Évolution.  Pronostic.  —  La  pyélite  catarrhale  primitive, 
la  pyélite  des  maladies  infectieuses  évoluent  en  13  ou  20  jours 
et  se  terminent  par  guérison,  si  la  maladie  première  n'est 
pas  trop  grave.  La  pyélite  suppurée  par  infection  ascendante 
et  la  pyélite  tuberculeuse  sont  graves  et  souvent  mortelles. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  pyélo -néphrite  et  de 
pyélite  est  très  difficile  quand  il  n'y  a  pas  pyurie  ;  elles 
peuvent  tout  au  plus  être  soupçonnées. 

La  pyurie  de  la  pyélite  doit  être  distinguée  de  celle  de  la 
cystite  :  les  caractères  propres  à  chacune  de  ces  affections 
permettront  de  le  faire,  quand  une  des  deux  existe  isolé- 
ment ;  mais,  quand  il  y  a  des  symptômes  de  cystite,  il  est 
difficile  de  dire  si  elle  ne  s'accompagne  pas  de  pyélite. 
Qiiant  aux  urines  troubles  des  néphrites  aiguës,  elles  ont 
des  caractères  bien  spéciaux. 

Le  diagnostic  étiologique  complète  le  diagnostic  diffé- 
rentiel. 

De  même  celui  de  Viinilatér alité  ou  de  la  bilntéralité  des 
lésions. 

Traitement.  —  On  prescrit  le  régime  lacté,  les  boissons 
aqueuses,  abondantes,  les  eaux  de  Contrexéville,  Vichy,  Vais, 
Fougues,  le  benzoate  de  soude,  Turotropine,  la  térében- 
thine, etc.  ;  —  le  repos  au  lit  et  les  bains  tièdes  prolongés. 

Le  traitement  chirur(jical  a  quelquefois  ses  indications. 


XVII.  —  Phlegmon    périnéphrétique, 

■  Le  phlegmon  périnéphrétique  est  une  affection  rare  dans 
l'enfance.  On  a  dit  qu'il  ne  s'observait  pas  avant  10  ans.  En 
réalité  on  l'a  rencontré  chez  les  nourrissons  âgés  de  2  mois 
à  peine. 

S'il  peut  être  primitif,  il  est  habituellement  secondaire  à 
un  traumatisme  (plus  de  28  p.  100  des  cas  d'après  Gibney), 
aux  pyélites  et  pyélo-néplirites  et  par  suite  auxdiftérentes  causes 
de  celles-ci  (p.  614);  aux  affections  du  voisinage,  appendicite, 
abcès  du  foie,  mal  de  Pott,  etc. 

Dans  le  pus  on  a  trouvé  le  colibacille,  le  streptocoque,  le 
pneumocoque,  le  staphylocoque  doré. 

Les  lésions  et  les  symptômes  sont  les  mêmes  que  chez 
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l'adulte.  Les  symptômes  généraux  et  fonctionnels  ne  sont  guère 
appréciables  que  chez  les  grands  enfants  :  douleurs  lombaires, 
immobilité,  impossibilité  de  la  marche,  fièvre  à  grandes  os- 
cillations, etc.  Les  signes  physiques,  nuls  pendant  les  premiers 
temps,  consistent  en  une  tuméfaction  lombaii'e  avec  empâte- 
ment profond,  etc. 

La  collection  pénéphrétique  peut  s'ouvrir  spontanément 
dans  l'intestin,  le  péritoine,  la  plèvre,  etc. 

Le  diagnostic  se  fait  d'après  les  mêmes  considérations  que 
chez  l'adulte. 

Le  traitement  consiste  tout  d'abord  en  applications  locales 
chaudes  ;  puis,  dès  que  le  pus  est  collecté,  on  fait  Yincision 
chirurgicale . 

XVIIL  —  Cystite. 

La  cystite  est  plus  rare  et  plus  bénigne  dans  l'enfance 
qu'aux  autres  périodes  de  la  vie. 

Étiologie.  —  Elle  peut  être  due  à  la  tuberculose  et  est  alors 
presque  toujours  consécutive  à  la  tuberculose  rénale  (p.  595), 
à  la  lithiase,  aux  néoplasmes,  comme  chez  l'adulte.  Rarement 
elle  est  la  conséquence  d'une  vulvo^vaginite  gonococcique, 
malgré  la  fréquence  de  cette  dernière  chez  les  petites  filles; 
exceptionnellement  chez  les  garçons,  elle  est  consécutive  à  une 
urétrite  gonococcique.  Des  causes  assez  importantes  sont  les 
affections  gastro-intestinales  (p.  141)  et  surtout  les  colites  (p.  227). 
Elles  déterminent  des  cystites  colibacillaires  (Escherich,  Haus- 
halter,  Trumpp,  Finkelstein,  Hutinel)  ;  les  colibacilles,  venus 
du  rectum,  infectent  la  vessie  soit  par  le  canal  de  l'urètre 
chez  les  filles,  l'infection  étant  souvent  facilitée  par  une 
vulvo-vaginite  coexistante  (Hutinel),  soit  par  le  passage  à 
travers  les  parois  recto-vésicales  chez  les  petits  garçons,  soit 
par  l'urine  après  élimination  à  travers  les  reins.  Cette  variété 
de  cystite  est  surtout  fréquente  chez  les  filles. 

Parfois  la  cystite  est  liée  à  une  alimentation  trop  carnée; 
elle  serait  alors  la  conséquence  de  l'irritation  provoquée  par 
des  urines  acides  et  des  pullulations  microbiennes  qu'elle 
favorise. 

Symptômes.  —  La  cystite  se  traduit  par  la  fréquence  des 
mictions,  qui  sont  douloureuses,  et  par  des  urines  troubles  ou 
purulentes.    Dans    les  formes   légères    elle    guérit   en    8    ou 
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15  jours.  Dans  \es  formes  graves,  il  y  a  de  la  fièvre,  des  vomis- 
sements, parfois  un  état  typhoïde,  et  la  maladie  peut  durer 
4  à  6  semaines. 

La  guérison  est  la  règle,  la  mort  l'exception. 

Parfois  la  cystite  se  complique  d'une  pyélite  ou  d'une  pyélo- 
néphrite. 

Il  y  a  des  formes  latentes. 

La  cystite  tuberculeuse  est  caractérisée  par  l'intensité  des 
douleurs,  qui  persistent  et  présentent  des  exacerbations  dans 
l'intervalle  des  mictions,  et  par  la  fréquence  des' hématuries. 
Son  pronostic  est  grave,  c'est  une  complication  redoutable 
delà  tuberculose  rénale. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  fait  à  l'aide  des  symptômes 
qui  viennent  d'être  décrits. 

Traitement.  —  On  prescrit  le  régime  lacté,  à  moins  d'indi- 
cations spéciales  dues  à  l'existence  de  troubles  digestifs  préa- 
lables, le  repos  au  lit,  les  bains  tièdes,  les  cataplasmes  sur  la 
région  hypogastrique,  le  benzoate  de  soude,  l'urotropine,  la 
térébenthine,  les  eaux  de  Vittel,  Contrexéville,  Martigny. 

Si  les  urines  restent  purulentes,  on  a  recours,  surtout  chez 
les  hlles,  aux  lavages  de  la  vessie  à  l'eau  boriquée,  au  perman- 
ganate de  potasse  à  1  p.  5.000  ' Hutineli,  au  protargol  à  0,:2û 
ou  0,30  p.  100. 

XIX.  —  Énurésie  nocturne.  Miction  involontaire 
nocturne. 

Les  dénominations  d'énurésie  nocturne,  de  miction  involon- 
taire nocturne  sont  préférables  à  celle  habituellement  employée 
d'incontinence  nocturne  d'urine.  En  effet  «  ce  n'est  pas  une  in- 
continence, c'est-à-dire  une  évacuation,  continue  ou  discon- 
tinue, goutte  à  goutte;  c'est  bien  une  miction,  à  plein  jet  » 
(L.  Guinon  i. 

Symptômes.  —  Le  plus  souvent,  les  mictions  involontaires 
nocturnes  persistent  à  l'âge  où  les  enfants  deviennent  habi- 
tuellement propres,  c'est-à-dire  vers  la  fin  de  la  2«  année  ou 
dans  le  courant  de  la  3«  ;  parfois  elles  apparaissent  vers  4  ou 
5  ans. 

L'enfant  pisse  au  lit  toutes  les  nuits  ou  par  périodes  entre- 
coupées d'interruptions  plus  ou  moins  longues.  II  y  a  chaque 
nuit,  sans  que  l'enfant  en  ait  conscience,  1,  2  ou  3  mictions, 
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rarement  plus,  tantôt  dans  la  première  moitié,  tantôt  vers  le 
matin.  La  quantité  d'urine  émise  est  variable  ;  sa  composi- 
tion n'offre  rien  de  spécial. 

Le  jour,  tantôt  les  mictions  sont  normales,  tantôt  il  y  a  de 
la  pollakiurie  ;  parfois  même  l'enfant  à  des  mictions  invo- 
lontaires, à  Toccasion  d'une  émotion,  ou  s'il  est  trop  ardent 
au  jeu,  ou  s'il  ne  peut  satisfaire  son  besoin  (incontinence  de 
nécessité). 

La  miction  involontaire  nocturne  guérit  généralement 
avant  la  puberté  ;  exceptionnellement  elle  persiste  jusqu'à 
l'âge  adulte. 

Diagnostic.  —  En  se  reportant  à  la  définition,  le  diagnostic 
différentiel  est  simple  entre  la  miction  involontaire  nocturne 
et  les  incontinences  symptomatiques  d'un  vice  de  conformation 
(exstropie  vésicale,  hypospadias,  etc.),  d'une  cystite,  de  calculs 
vésicaux  ou  urétraax,  d'une  paralysie  vésicale  due  à  un  mal  de 
Pott  ou  à  une  myélite  (incontinence  par  regorgement),  de 
Vidiotie  avec  gâtisme. 

Le  diagnostic  étiologique  est  plus  difficile.  On  le  fait  en 
passant  en  revue  les  différentes  causes  qui  peuvent  inter- 
venir. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Les  mictions  involontaires  noc- 
turnes relèvent  de  conditions  étiologiques  et  pathogéniques 
nombreuses. 

1°  Épilepsie.  —  L'énurésie  nocturne  revient  à  intervalles 
plus  ou  moins  éloignés  et  s'accompagne  d'autres  sygciptômes 
de  la  névrose.  Elles  peuvent  constituer  une  forme  d'épilepsie 
larvée  (Trousseau). 

^^  Défaut  de  contractibilité  du  sphincter  urétral  (Guyon).  — 
Cette  cause  est  rare. 

3°  Origine  psychopathique  (Énurésie  essentielle).  —  L'énu- 
résie nocturne  d'origine  psychopathique  est  la  plus  fréquente. 
Les  enfants  ont  des  antécédents  héréditaires  nerveux  (hysté- 
rie, neurasthénie,  psychopathies,  etc.),  quelquefois  même 
une  hérédité  similaire.  Ils  sont  eux-mêmes  souvent  porteurs 
de  stigmates  somatiques  et  intellectuels  d'hérédité  nerveuse, 
de  dégénérescence  ;  parfois  ils  ont  eu  des  convulsions,  des 
terreurs  nocturnes  ;  ils  sont  émotifs  ;  leurs  réflexes  sont  exa- 
gérés et  on  constate  de  l'hypertonicité  de  la  musculature  des 
membres  inférieurs  (Freud,  Dupré  et  Pr.  Merklen). 

Chez  ces  sujets,  la  miction  involontaire  nocturne  résulte 
d'un  mauvais  fonctionnement  des  centres  nerveux,  de  V  hyper  ex  ci- 
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tabilité  vésicale,  qui  cause  également  de  la  pollakiurie  diurne, 
fréquente  en  pareil  cas,  de  Vabsence  du  réflexe,  qui  détermine 
la  contraction  du  sphincter  (L.  Guinon). 

Chez  certains  enfants,  à  la  dégénérescence  nerveuse  s'as" 
socient  la  pollakiurie  et  le  rêve  mictionnel  (Janet). 

On  a  encore  incriminé  ïhypothyroïdie  (Hertoghe),  les  végéta- 
tions adénoïdes  (p.  69 j. 

4°  Irritabilité  vésicale.  —  L'énurésie  nocturne  est  la  con- 
séquence d'une  irritabilité  vésicale  réflexe  (Trousseau),  pro- 
voquée par  des  irritations  périphériques  (phimosis,  adhé- 
rences balano-préputiales,  oxyures,  etc.).  11  faut  toutefois 
que  les  conditions  psychiques  énumérées  plus  haut  exis- 
tent (L.  Guinon). 

Dans  ce  groupe  on  peut  ranger  les  mictions  involontaires, 
qui  sont  liées  à  une  néphrite  (p.  587;  et  sont  le  résultat  de  la 
pollakiurie  nocturne.  Leur  existence  peut  mettre  sur  la  voie 
de  l'afTection  rénale,  en  incitant  à    rechercher  l'albuminurie. 

5°  Altérations  qualitatives  ou  modifications  quantitatives 
des  urines.  —  En  dehors  de  l'albuminurie,  on  a  invoqué 
Vexcès  d'urates  iTowsend,  Lawrence),  Vhyperacidité  (Glemens, 
Carrière)  ou  inversement  Y  alcalinité  (Clemens;,  V  excès  de 
chlorures. 

Parfois  intervient  \r  polynrie,  due  aux  boissons  trop  abon- 
dantes, la  polyurie  diabétique. 

Traitement.  —  Le  traitement  s'inspire  des  données  écolo- 
giques et  pathogéniques. 

Quand  il  existe  une  cause  apparente  on  la  supprime  : 
opération  du  phimosis,  traitement  des  oxyures,  bicarbonate 
de  soude  chez  les  uricémiques,  phosphate  acide  de  soude  au 
cas  d'urines  alcalines,  etc. 

Dans  le  cas  plus  fréquent  d'énurésie  nocturne  d'origine 
psychopatique,  on  règle  la  vie  et  l'alimentation  de  l'enfant, 
on  agit  sur  son  système  nerveux  (douches,  lotions,  bains 
chauds),  on  lui  donne  du  phosphate  de  chaux,  du  fer,  de  l'ar- 
senic. 

On  a  recours  à  la  psychothérapie  ;  on  cherche  à  persuader 
l'enfant  qu'il  peut  guérir;  on  évite  les  réprimandes.  On 
réveille  l'enfant  plusieurs  fois  par  nuit  pour  le  faire  uriner. 

On  calme  l'irritabilité  vésicale  et  l'excitabilité  des  centres 
nerveux  par  les  bromures,  la  belladone,  Vantipyrine  ou  on 
augmente  la  tonicité  du  sphincter,  par  Vercjot  de  seigle,  la 
noix  voniique,  la  strychnine.  Les  indications  de  ces  deux  caté- 
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gories  de  médications,  dont  les  effets  se  contrarient,  sont 
difficiles  à  préciser. 

On  prescrit,  s'il  y  a  lieu,  la  médication  thyroïdienne  (Hertoghe). 
On  a  conseillé  également  V opothérapie  surrénale  (Zononi). 

On  a  recours  à  V électrothérapie.  On  rejette  l'électrisation  di- 
recte du  sphincter  à  l'aide  d'une  sonde  métallique,  qui  n'est 
pas  sans  dangers.  On  utilise  soit  des  courants  galvaniques  à 
haute  intensité  pour  calmer  l'irritabilité  vésicale,  soit  des 
courants  faradiques  pour  exciter  le  sphincter. 

Les  injections  épidurales  donnent  de  bons  résultats  (Calhe- 
lin).  On  injecte  10  ou  20  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel 
tous  les  deux  jours  pendant  la  l""^  semaine,  tous  les  6  ou 
8  jours  ensuite  jusqu'à  guérison. 

La  ponclion  lombaire  peut  amener  la  guérison  (Babinski  et 
Boisseau). 
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Les  états  pathologiques,  qui  se  traduisent  par  des  altéra- 
tions plus  ou  moins  manifestes  du  sang,  et  les  affections  des  or- 
ganes  hémaiopoïétiques,  moelle  osseuse,  ganglions,  rate  sont 
intimement  liés.  Leur  étude  ne  peut  donc  pas  être  dissociée. 
Toutefois  celle  de  la  rate  a  déjà  été  faite  en  partie  avec  la 
splénomégalie  (p.  318). 

Sang.  —  Le  sang  de  l'enfant  présente  quelques  particula- 
rités utiles  à  connaître  pour  l'appréciation  des  variations 
pathologiques. 

1°  Globules  rouges  ou  hématies.  —  A  la  naissance,  leur 
nombre  est  de  5  et  demi  à  G  millions  par  millimètre  cube  de 
sang;  il  diminue  rapidement  et  ensuite  est  compris  entre  4  et 
demi  et  5  millions. 

Leurs  dimensions  sont  très  variables  à  la  naissance  ;  il  y  en 
a  de  très  volumineux  et  de  très  petits. 

Chez  le  nouveau-né  on  trouve  encore  quelques  globules 
ronges  nuclées  (normoblastes),  vestiges  de  l'état  fœtal.  Ils  dis- 
paraissent rapidement,  en  3  ou  4  jours  au  plus;  ils  sont  sur- 
tout nombreux  chez  les  enfants  nés  prématurément. 
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La  résistance  globulaire,  chez  les  enfants  de  10  mois  à  15  ans, 
ne  diffère  pas  de  celle  de  l'adulte  (Paris  et  Salomon). 

2°  Hématoblastes.  —  Leur  nombre  est  très  variable,  de 
même  que  chez  l'adulte,  ce  qui  explique  les  différences  dans 
les  quantités  moyennes  indiquées  parles  auteurs  :  300.000  par 
millimètre  cube  (Osier),  171.000  (Cadet). 

3"  Globules  blancs  ou  leucocytes.  —  Leur  nombre  par  mil- 
limètre cube,  élevé  dans  les  premiers  mois  de  la  vie,  diminue 
avec  l'âge.  Il  est  (Gundobin,  H.  Meunier)  : 

Chez  les  nouveau-nés 14.000  à  18.000 

Chez  les  enfants  de  1  an 12.000 

—  —     2  ans 11.000 

—  —      3    _ 10.000 

—  —     4  à  8  ans.     .     .     .  8.000  • 
Après  8  ans 6.000  à  8.000 

La  formule  hémo-leucocytaire  varie  également  avec  l'âge 
(H.  Meunier,  Max  Carstanjen,  Raybaud  et  Vernet,  etc.). 

Lymphocytes  :  peu  nombreux  à  la  naissance  et  pendant  le 
premier  jour  (24  p.  lt)0),  ils  augmentent  rapidement  et  ont 
leur  maximum  pendant  les  6  premiers  mois  (50  p.  dOO);  puis 
ils  diminuent  progressivement  jusqu'à  5  ans  (25  à  33  p.  100) 
et  restent  ensuite  stationnaires. 

Grands  mononucléaires  :  il  y  en  a  généralement  moins  de 
1  p.  100., 

Formes  intermédiaires:  à  partir  de  6  mois,  elles  oscillent  entre 
C  et  8  p.  dOO. 

Polynucléaires  neutrophiles  :  nombreux  k  la  naissance  et  pen- 
dant le  premier  jour  (65  p.  100),  ils  diminuent  ensuite  de 
nombre  jusqu'au  42«  jour  (34  p.  100);  puis  ils  augmentent 
progressivement  jusqu'à  5  ans  (61  à  62  p.  100)  et  restent  en- 
suite stationnaires. 

Polynucléaires  éosinophiles  :  ils  présentent  de  grandes  varia- 
tions individuelles  ;  on  en  compte  0,7  p.  100  à  la  naissance, 
0,8  p.  100  pendant  la  l""®  année  (Raybaud  et  Vèrnet),  puis, 
chez  les  enfants  de  2  à  5  ans,  1  p.  100  (H.  Meunier),  2  à 
3  p.  100  (Jolly),  5  p.  100  (Fischl)  ;  leur  nombre  augmente  de 
de  3  à  6  p.  100  entre  1  et  5  ans  (Max  Carstanjen). 

4«  Hémoglobine.  —  La  cjuantité  d'hémoglobine  est  élevée  chez 
le  nouveau-né  et  dans  les  premiers  jours  de  la  vie  (15- 
16  grammes  pour  100  grammes  de  sang)  ;  puis  elle  s'abaisse 
jusqu'à  3  mois  (8-9  grammes)  et  reste  stationnaire  jusqu'à 
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3  ou  4  ans  ;  à  partir  de  ce  moment  elle  remonte  et,  de  5  à 
10  ans,  oscille  entre  H  et  13  grammes.  Après  la  puberté  et 
chez  l'adulte,  elle  est  de  13  à  14  grammes. 

Avec  les  hémoglobinimètres  cliniques  on  trouve  approximati- 
vement les  chiffres  suivants  : 

De  3  mois  à  3  ans 57-64  p.  100 

A  3-4  ans 64-80      — 

De  5  à  10  ans 80-95      — 

(Audéoud). 

o«  Poids  spécifique.  --  Il  est  en  moyenne  à  la  naissance  de 
1.060,  puis  il  descend  progressivement  jusqu'à  2  ou  3  mois 
(1.050);  il  s'élève  ensuite,  atteint  1.052  à  6  mois,  1.064  à  2  ans, 
et  reste  stationnaire  jusqu'à  10  ans.  A  la  puberté  il  augmente 
et  atteint  peu  à  peu  1.059. 

6°  Fibrine.  —  La  quantité  va  en  diminuant  avec  l'âge: 
4  gr.  20  pour  l.OOO  de  sang  à  3  ans,  2  gr.  90  à  9  ans,  2  grammes 
à  2  gr.  50  chez  l'adulte  (Bergrûnn). 

7°  Sérum.  —  Par  rapport  à  l'adulte,  le  sérum  sanguin  est 
plus  pauvre  en  alexine  et  en  hémolysine,  plus  faiblement 
alcalin  et  plus  riche  en  glycose  (Sachs,  Lesné  et  Gaudeau, 
Jacobs,  Fischl,  etc.).  Les  pigments  biliaires  ont  été  étudiés 
(p.  272). 

Chez  le  nourrisson,  on  dose  avec  l'appareil  de  Reiss,  60  à 
02  grammes  d'albumines  par  litre  (Reiss,  M.  Maillet). 

Moelle  osseuse.  —  Pendant  toute  la  période  de  croissance, 
rhématopoièse  est  très  active  et  la  moelle  osseuse,  qui  fa- 
brique les  hématies  et  les  polynucléaires  granuleux  (fonction 
myéloïde),  reste  rouge  dans  presque  tous  les  os.  A  mesure 
que  les  sujets  approchent  de  l'âge  adulte,  la  quantité  de 
moelle  active  diminue;  elle  finit  par  se  cantonner  dans  les  os 
courts  et  plats  et  dans  les  épiphyses  des  os  longs. 

Chez  le  fœtus  et  pendant  la  première  année,  la  fonction 
myéloïde  existe  également  dans  la  rate  (p.  314). 

Ganglions  lymphatiques.  —  C'est  chez  l'enfant,  sauf  dans 
les  premiers  temps  de  la  vie,  que  les  ganglions  lymphatiques 
ont  leur  plus  grand  développement.  Leur  structure  est  carac- 
térisée par  une  capsule  et  des  cloisons  peu  développées,  un 
réticulum  peu  apparent,  des  centres  germinatifs,  des  folli- 
cules très  nets. 

Les  ganglions  fabriquent  les  leucocytes  mononucléaires  non 
granuleux  (fonction  lymphoïde).  D'autre  part,  ils  constituent 
pour  le  lymphe  un  filtre  garni  de  macrophages. 


624  MALADIES  DU  SANG,  DE  LA  MOELLE,  DES  GANGLIONS 

La  fonction  lymphoïde  existe  également  dans  le  tissu  lym- 
phoïde  des  muqueuses  digestives  et  respiratoires,  et  dans  la  rate 
(p.  314). 

L'étude  du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques  chez 
l'enfant  comporterait  celle  des  réactions  qu'ils  présentent  au 
cours  des  maladies  et  en  particulier  des  maladies  infectieuses. 
Ces  réactions  comportent  des  modalités  intéressantes,  d'au- 
tant plus  particulières  que  les  sujets  sont  plus  jeunes.  Je  ne 
puis  m'y  arrêter  et  me  borne  à  décrire  certaines  affections 
et  syndromes  cliniques. 


l.  —  Anémies. 

Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  il  n'y  a  pas  une  anémie, 
mais  des  anémies  relevant  de  facteurs  multiples  et  se  tradui- 
sant par  des  symptômes  plus  ou  moins  caractérisés.  L'élé- 
ment commun  des  anémies  consiste  dans  la  diminution  du 
nombre  des  globules  rouges  et  de  V hémoglobine  du  sang.  Elles 
sont  la  conséquence  :  les  unes  d'une  production  insuffisante 
d'hématies  (anémies  de  formation),  les  autres  d'une  destruction 
exagérée  de  ces  éléments  par  hémorragie  ou  hémolyse  (ané- 
mies de  déperdition).  Les  caractères  distinctifs  des  typés  di- 
vers résident  dans  les  processus  de  la  rénovation  sanguine, 
liée  elle-même  à  l'activité  de  la  moelle  osseuse  :  suivant  que 
celle-ci  fait  ou  non  effort  réparateur,  il  s'agit  d'anémies 
plastiques  ou  d'anémies  aplastiques  (Vaquez  et  Aubertin).  La 
moelle  osseuse  de  l'enfant  réagit  plus  facilement  que  celle  de 
l'adulte;  par  suite  les  formes  plastiques  sont  les  plus  habituelles, 
les  hématies  nucléées  réapparaissent  plus  fréquemment  et 
les  anémies  passent  plus  rarement  au  type  grave  ou  perni- 
cieux. Les  modifications  des  éléments  de  la  série  rouge  s'ac- 
compagnent souvent  de  modifications  des  éléments  de  la  série 
blanche,  qui  traduisent  également  la  réaction  de  la  moelle 
osseuse;  parfois  ces  dernières  sont  assez  marquées  pour 
qu'on  hésite  à  ranger  certains  types  cliniques  parmi  les  ané-« 
mies  ou  parmi  les  leucémies  (anémies  pseudo-leucémiques). 

Etiologie.  —  Les  anémies  se  rencontrent  pendant  toute 
l'enfance.  Les  enfants  nés  de  mères  anémiques,  atteintes  de 
maladies  cachectisantes,  etc.,  y  sont  prédisposés,  car  ils  n'ont 
pas  reçu  durant  la  vie  intra-utérine  la  quantité  de  fer  néces-< 
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saire  à  leurs  besoins  pendant  la  période  d'allaitement  ;  il 
existe  même,  en  pareil  cas,  des  anémies  congénitales  (Audéoud). 
La  période  pubère,  pendant  laquelle  se  fait  la  poussée  de  crois- 
sance, favorise  leur  développement  de  même  que  celui  de 
l'albuminurie  intermittente  ;  l'anémie  de  croissance  comporte 
les  mêmes  explications  que  les  albuminuries  dites  de  crois- 
sance (p.  560). 

Les  causes  des  anémies  sont  nombreuses. 

i"  Mauvaises  conditions  hygiéniques:  vie  dans  des  locaux 
(chambres,  écoles,  ateliers,  etc.)  étroits,  mal  aérés,  encom- 
brés, au  milieu  des  agglomérations,  etc.  ;  chez  le  grand  en- 
fant  il  s'y  joint  souvent  le  surmenage  intellectuel,  le  défaut 
d'exercice  ou,  au  contraire,  les  fatigues  physiques  causées  par 
les  travaux  pénibles,  les  sports,  etc. 

2*  Alimentation  défectueuse  et  troubles  digestifs,  sou- 
vent associés  aux  causes  précédentes.  Chez  les  nourrissons 
interviennent  fréquemment  l'allaitement  par  une  nourrice  en 
mauvaise  santé,  Vallaitement  artificiel  mat  dirigé,  dont  les  con- 
séquences sont  les  affections  gastro-intestinales  aiguës  ou  chro- 
niques et  le  rachitisme,  qui  coïncident  si  fréquemment  avec 
l'anémie  (anémie  dyspeptique,  anémie  rachitiqne),  l'usage  trop 
exclusif  des  aliments  de  conserve  (laits  modifiés,  farines,  etc.  ), 
que  nous  retrouverons  à  propos  de  la  maladie  de  Barlow, 
la  prolongation  de  Vallaitement  au  delà  des  limites  conve 
nables.  Chez  les  grands  enfants,  chez  les  collégiens  notam- 
ment, des  causes  fréquentes  sont  la  dyspepsie  chronique,  la 
dilatation  de  Vestomac,  la  constipation  habituelle. 

3°  Affections  chroniques  simples  des  voies  respiratoires  : 
végétations  adénoïdes,  bronchite  chronique,  dilatation  des 
bronches,  etc. 

4°  Maladies  infectieuses  :  syphilis  héréditaire,  qui  inter- 
vient souvent  chez  les  nourrissons,  plus  rarement  chez  les 
grands  enfants;  tuberculose  avérée  ou  latente;  maladies  aiguës 
(diphtérie,  fièvre  typhoïde,  grippe,  rhumatisme  articulaire 
aigu,  etc.),  paludisme,  parasites  divers,  tels  que  celui  de 
Leishman  (p.  316),  etc. 

5°  Maladies  diverses  :  purpura,  scorbut,  hémophilie,  né- 
phrites subaiguës  et  chroniques  (p.  590),  néoplasmes,  etc. 

6°  Vers  intestinaux  (p.  :26Tj. 

Il  est  enfin  des  cas  où  la  cause  de  l'anémie  échappe  et  où 
Vanémie  est  dite  essentielle  ou  crypto génétique. 

Symptômes  et  formes  cliniques.  —  Les  anémies  se  tra- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants  40 
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duisent  par  la  pâleur  des  téguments,  l'affaiblissement  .gé- 
néral, l'essoufflement,  des  troubles  circulatoires  et  enfin  par 
des  modifications  dans  la  composition  du  sang.  Dans  cer- 
tains cas,  elles  s'accompagnent  d'une  splénomégalie  plus  ou 
moins  marquée. 

Un  certain  nombre  de  types  cliniques  méritent  d'être  indi- 
vidualisés : 

A.  Anémies  simples,  légères,  parmi  lesquelles  se  range  la 
chlorose. 

B.  Anémies  graves,  pernicieuses. 

C.  Anémies  avec  splénomégalie  y  compris  les  anémies  pseudo- 
leucémiques, que  certains  auteurs  rangent  parmi  les  leucé- 
mies. 

A.  Anémies  simples,  légères.  —  11  s'agit  d'un  enfant  soumis 
à  l'une  ou  plus  généralement  à  plusieurs  des  causes  énumé- 
rées  à  l'étiologie.  La  peau  est  pâle,  gris  jaunâtre  ou  verdâtre  ; 
les  lèvres,  les  gencives,  les  conjonctives  sont  décolorées  ;  il 
y  a  parfois  tendance  à  la  cyanose  des  lèvres  et  des  extré- 
mités, assez  souvent  un  peu  de  bouffissure  généralisée.  Le 
malade  est  triste,  apathique  ;  s'il  est  déjà  grand,  il  se  plaint 
de  céphalalgie,  d'inaptitude  au  travail,  d'essoufflement  facile 
provoqué  par  la  marche  ou  la  course,  de  palpitations  cardia- 
ques. Assez  souvent,  même  chez  les  nourrissons,  on  entend 
des  soujfles  veineux  au  cou;  par  contre  les  souffles  cardio-pul- 
monaires (p.  438)  ne  se  rencontrent  guère  avant  3  ans  (Potain 
et  Delabost).  La  rate  n'est  pas  hypertrophiée.  Des  symptômes 
plus  ou  moins  complexes,  relevant  de  la  maladie  causale, 
complètent  le  tableau  clinique. 

Le  sang  présente  des  lésions  d'anémie  plastique  légère.  Les 
globules  rouges  sont  diminués  de  nombre  (4  millions.  3  mil- 
lions, 2  millions  même);  ils  présentent  de  l'anisocytose,  de 
la  poikilocytose.  Chez  les  nourrissons  âgés  de  moins  de 
5  mois,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  quelques  hématies  nucléées 
(normoblastes  et  quelquefois  mégaloblastesou  microblastes); 
elles  sont  exceptionnelles  à  un  âge  plus  avancé. 

Vhémoglobine  est  diminuée  dans  des  proportions  plus  ou 
moins  importantes.  Généralement  la  valeur  globulaire  reste 
normale  ou  se  modifie  peu  ;  chez  le  nourrisson  toutefois  elle 
est  abaissée  car  l'hémoglobine  diminue  proportionnellement 
plus  que  le  nombre  des  hématies  (L.  Tixier). 

Les  leucocytes  sont  en  nombre  normal  ou  légèrement  aug- 
menté ;  l'augmentation  porte  surtout  les  polynucléaires  et 
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parfois  sur  les  éosinophiles.  Ces  derniers  sont  souvent  dimi- 
nués ou  manquent  même  dans  les  états  anémiques  qui 
accompagnent  les  troubles  digestifs  des  nourrissons  (d'Or- 
landi).  Chez  le  nourrisson  on  peut  trouver  des  myélocytes 
neutrophiles  ;  leur  présence  n'a  pas  la  même  signification 
que  chez  Tenfant  plus  grand  et  chez  l'adulte. 

L'évolution  dépend  de  la  cause  de  l'anémie.  Les  cas  légers 
et  curables,  si  la  cause  n'est  pas  irrémédiable,  sont  les  plus 
fréquents.  Parfois  cependant  une  anémie  simple  se  transforme 
en  anémie  grave. 

Chlorose.  —  La  chlorose  est  une  anémie  à  caractères  cli- 
niques et  hématologiques  spéciaux,  qui  se  rencontre  à  peu 
près  exclusivement  chez  les  jeunes  filles  au  moment  de  la  pu- 
berté ou  dans  les  années  suivantes,  de  17  à  20  ans  ;  elle  peut 
apparaître  dès  12  ou  14  ans. 

La  chlorose  a  été  observée  chez  des  enfants  plus  jeunes, 
à  2  ans  1/2  (J.  Halle  et  Jolly,  1903),  à  5  ans  (Comby),  à 
7  ans  1/2  (Mettetal),  etc.  Mais  on  se  refuse  souvent  à  qualifier 
ces  enfants  de  chlorotiques  ;  il  s'agit  plutôt  d'oligosidérémi- 
quet,  (Rist  et  Guillemot),  qui  ont  peu  d'hémoglobine,  parce 
qu'ils  ont  été  nourris  trop  longtemps  avec  du  lait,  aliment 
pauvre  en  fer. 

La  chlorose  étant  plutôt  une  maladie  de  la  jeunesse  que 
de  l'enfance,  je  n'insiste  pas  sur  ses  conditions  étiologiques 
et  pathogéniques,  non  plus  que  sur  sa  symptomatologie.  Au 
point  de  vue  hématologique  on  trouve  des  altérations  sanguines 
caractéristiques,  sinon  pathognomoniques  :  diminution  du 
nombre  des  globules  rouges,  diminution  proportionnelle- 
ment plus  marquée  de  l'hémoglobine  et  par  suite  abaisse- 
ment de  la  valeur  globulaire  (Hayem),  etc. 

B.  Anémie:s  graves,  pernicieuses.  —  Ce  second  type  des 
anémies  infantiles  comprend  les  faits  rangés  sous  la  déno- 
mination d'anémie  pernicieuse  progressive  ou  maladie  de  Biermer. 
Celle-ci  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome 
comprenant  des  états  anémiques  graves  relevant  de  causes 
multiples,  avérées  ou  inconnues. 

Les  anémies  pernicieuses  sont  rares  dans  l'enfance  pour 
les  raisons  indiquées  plus  haut  (p.  623).  Cependant  Audéoud 
(1904)  en  a  coUigé  56  observations. 

Dans  certains  cas,  on  ne  trouve  aucune  étiologie  appré- 
ciable ou  seulement  des  causes  disproportionnées  avec  l'in- 
tensité des  phénomènes,  mauvaise  hygiène,  troubles  diges- 
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tifs,  rachitisme,  syphilis,  malaria,  etc.,  causes  d'ailleurs 
énumérées  déjà  à  l'étiologie  générale  des  anémies  (p.  625)  : 
c'est  la  forme  dite  essentielle  ou  idiopathique,  qui,  d'après 
l'opinion  ancienne,  constitue  la  véritable  anémie  pernicieuse 
progressive.  Il  en  était  ainsi  "24  fois  sur  56  cas  qui  ont  été 
observés,  8  de  3  mois  à  4  ans,  7  de  5  à  10  ans,  9  de  40  à  15  ans 
(Andéoud). 

Dans  les  autres  cas  la  cause  est  manifeste  :  c'est  la  forme 
dite  secondaire  ou  deutorépathique,  que  l'on  a  voulu  distin- 
guer de  la  précédente.  Elle  a  été  observée  32  fois  sur  56 
(Audéoud).  Le  plus  souvent  (29  fois)  elle  est  due  à  des  vers 
intestinaux,  botriocéphale,  ankylostome  duodénal  (Arslan), 
taenias  ;  quelquefois  à  un  empoisonnement  par  l'oxyde  de  car- 
bone (Koren). 

Dans  l'une  et  l'autre  catégorie  de  faits  la  sjmptomatoJog'ie 
est  la  même. 

Le  début  est  lent  et  insidieux  ;  peu  à  peu  apparaissent  les 
principaux  symptômes. 

L'enfant  a  une  pâleur  de  cire,  cadavérique;  ses  muqueuses 
sont   décolorées.    Les    hémorragies  sont  fréquentes   et  pré- 
coces :  purpura    localisé    surtout   au   niveau   des  membres 
inférieurs,    épistaxis,     stomatorragies,    hématémèses,     me- 
lœna,   hémorragies  rétiniennes.   La  fièvre  manque  d'abord, 
puis  apparaît  vers  la  fin  ;  elle  est  continue,  rémittente  ou 
irrégulière.  La  dypsnée  d'effort  est  habituelle,  les  palpita- 
tions, les  lipothymies,  les  syncopes  sont  fréquentes.  Le  cœur 
est  dilaté;  le  pouls  est  mou,  quelquefois  rapide;  on  entend 
des  souffles  cardiaques  inorganiques  et  des  souffles  jugu- j 
laires.    Les    troubles    digestifs    sont    fréquents  :    anorexie,  j 
vomissements,    diarrhée.    Le   foie,   la    rate,    les   ganglions'; 
lymphathiques   sont    normaux.    L'intelligence    est   intacte  ;  j 
mais  il  y  a  de  la  céphalalgie,  des  douleurs  osseuses,  des| 
roubles  divers  de  la  sensibilité.  Les  urines  sont  assez  abon-' 
dantes,  riches  en  acide  urique  et  en  urobiline. 

Le  sang  est  pâle,  fluide  ;  il  présente  des  modifications, 
bien  étudiées  depuis  les  travaux  d'Ehrlich,  qui  permettent 
de  distinguer  2  types  (Vaquez  et  Aubertin). 

Le  premier  type  (anémies  plastiques)  correspond  à  des  pro- 
cessus normaux  ou  exagérés  de  régénération  du  sang.  Le 
nombre  des  hématies  tombe  à  2  millions,  1  million  et  moins; 
la  teneur  en  hémoglobine  diminue  considérablement,  bien 
que  la  valeur  globulaire  soit  supérieure  à  la  normale;  le» 
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hématies  présentent  une  anisocytose  et  une  poikilocytose 
accentuées,  de  la  polychromatophilie;  les  hématies  nucléées, 
normoblastes,  microblastes,  mégaloblastes  sont  nombreuses 
et  chez  le  nourrisson  elles  peuvent  atteindre  jusqu'à  ^20.000 
ou  40.000  par  millimètre  cube  (il  s'agit  surtout  de  normo- 
blastes; les  hématoblastes  sont  en  nombre  sensiblement  nor- 
mal (Aubertin).  Le  caillot  se  rétracte  normalement.  11  y  a  par- 
fois un  certain  degré  de  polynucléose  et  quelques  myélocytes  ; 
chez  le  nourrisson,  Fhyperleuçocytose  est  souvent  élevée. 

Le  deuxième  type  (anémie  par  anhématopoïèse  de  Hayem, 
anémie  aplastique  d'Ehrlich),  est  encore  plus  exceptionnel  que 
chez  l'adulte.  La  réaction  médullaire  fait  défaut  :  le  caillot 
ne  se  rétracte  pas  ;  les  hématoblastes  sont  très  diminués  de 
nombre  ;  il  n'y  a  ni  poikilocytose  ni  polychromatophilie  ;  les 
hématies  ont  des  dimensions  à  peu  près  normales  ;  il  n'y  a 
pas  d'hématies  nucléées  ;  il  y  a  leucopénie  et  hypopolynu- 
cléose. 

Il  existe  des  types  intermédiaires  dont  Babonneix  et  Pais- 
seau  (1910)  ont  observé  un  cas  chez  une  fille  de  H  ans  :  le  sang 
participe  de  la  variété  aplastique  par  la  formule  hémo-leuco- 
cytaire, de  la  variété  plastique  par  une  ébauche  d'hyper- 
plasie  réparatrice  prédominant  dans  les  organes  lymphoïdes. 

La  maladie  a  une  évolution  progressive.  Dans  les  formes 
dites  idiopathiqu.es  elle  aboutit  presque  toujours  à  la  mort,  en 
2  à  12  mois.  Dans  les  formes  secondaires,  elle  guérit,  si  la 
cause  est  curable  et  si  la  maladie  n'est  pas  trop  avancée. 

L'étude  répétée  du  sang  permet  d'apprécier  le  degré  de 
réaction  de  la  moelle  osseuse  et  d'établir  le  pronostic.  La 
forme  plastique  est  grave,  mais  susceptible  de  rémissions  et 
même  de  guérison.  La  forme  aplastique  est  rapidement  mor- 
telle. 

C.   A^"ÉMTES  AVEC   SPLÉNOMÉGALIE.   ANÉMIES  PSEUDO-LEUCÉMIQUES. 

—  Dans  les  formes  cliniques  qui  viennent  d'être  étudiées,  la 
rate  est  parfois  légèrement  hypertrophiée,  mais  d'une  façon 
accessoire.  Dans  d'autres  formes,  il  existe  au  contraire  une 
splénomégalie  plus  ou  moins  accentuée,  qui  sert  à  les  carac- 
tériser cliniquement.  C'est  ainsi  qu'on  a  décrit  une  anémie 
splénique  infantile  (Cardarelli,  Somma,  etc.),  une  anémie  splé- 
nique  pseudo-leucémique  (von  Jacksch,  Hayem,  Luzet,  etc.), 
une  splénomégalie  avec  anémie  et  myélémie,  une  splénomégalie 
avec  anémie  et  lymphocytémie  (VVeill  et  Clerc).  Certaines  de  ces 
dénominations  tiennent  à  la  leucocytose  qui  est  fréquente. 
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Il  s'agit  de  faits  qui  n'ont  pas  encore  place  définitive  dans 
le  cadre  nosographique,  et  qui,  sous  certains  rapports,  se 
rapprochent  des  leucémies,  tout  en  ne  devant  pas  être  con- 
fondus avec  elles. 

Ces  anémies  s'observent  chez  les  nourrissons,  rarement 
après  20  mois  ;  passé  2  ans,  une  splénomégalie  très  marquée 
est  exceptionnelle  dans  les  anémies  graves.  Elles  se  dévelop- 
pent souvent  chez  des  rachitiques.  Tantôt  elles  se  montrent 
sans  cause  apparente,  probablement  sous  l'influence  d'une 
prédisposition  anatomique  congénitale  (Ciaccio),  tantôt  elles  se 
développent  au  cours  d'affections  diverses  :  infections  chroni- 
ques suppuratives,  affections  gastro-intestinales  chroniques, 
tuberculose  ganglionnaire,  hérédo-syphilis  (p.  317),  palu- 
disme (p.  316)  ;  l'hérédo-syphilis  en  est  une  cause  impor- 
tante ;  le  paludisme  intervient  souvent  dans  certains  pays 
(Italie).  Expérimentalement,  elles  ont  été  reproduites  par 
l'injection  au  cobaye  d'extraits  de  matières  fécales  d'enfants 
atteints  de  gastro-entérite  ou  d'éthéro-baciline  d'Auclair 
(Courcoux  et  Ribadeau-Dumas;. 

A  côté  des  anémies  splénomégaliques  de  causes  variées,  il 
existe  des  anémies  spléniques  parasitaires  (p.  316),  observées  en 
Sicile  (Jemma),  à  Naples  (Pianèse),  à  Tunis  (Nicolle),  dues  à 
des  parasites  de  Leishman,  trouvés  dans  la  rate,  plus  ou  moins 
voisins  du  Kala-Azar  des  Indes;  il  convient  jusqu'à  nouvel 
ordre  de  ne  pas  les  confondre  avec  cette  maladie  (Jemma). 

L'enfant  est  extrêmement  pâle,  amaigri,  faible,  inerte;  sou- 
vent il  présente  un  certain  degré  de  bouffissure  et  même  de 
l'œdème.  Il  a  de  la  fièvre  ou  est  apyrétique.  Son  ventre  est 
gros.  La  rate  est  hypertrophiée  ;  elle  descend  à  l'ombilic,  à  la 
crête  iliaque  ;  elle  est  ferme,  indolore.  Le  foie  est  générale- 
ment un  peu  augmenté  de  volume  ;  il  n'y  a  pas  d'ascite.  II  n'y 
a  pas  d'adénopathies  appréciables. 

A  l'examen  du  sang,  on  constate,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  la  diminution  du  nombre  des  hématies  (2  millions, 
1  million,  800.000  par  millimètre  cube),  qui  sont  ,de  volume 
inégal,  petites  ou  grandes  ;  de  la  poikilocytose  ;  des  hématies 
nucléées  en  plus  ou  moins  grand  nombre.  La  teneur  en  hé- 
moglobine est  diminuée  ainsi  que  la  valeur  globulaire.  Le 
nombre  des  leucocytes  est  normal  ou  plus  ou  moins  augmenté 
(17.000  à  90.000  et  plus)  ;  le  nombre  des  polynucléaires  est 
diminué  et  celui  des  mononucléaires  augmenté  ;  il  y  a  des 
myélocytes  neutrophiles  (1  à  10  p.  100),  quelques  myélocites 
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éosinophiles,  quelques  cellules  deTûrck.  Ce  sont,  en  somme, 
les  caractères  d'une  anémie  plastique  grave,  d'une  anémie  avec 
myélémie.  Dans  des  cas  plus  rares,  il  n'y  a  ni  hématies 
nucléées,  ni  myélocytes,  ni  leucocytose,  mais  il  y  a  prédomi- 
nance des  lymphocytes  et  des  mononucléaires  (67-93  p.  100)  : 
ce  sont  les  caractères  d'une  anémie  aplastique,  d'une  anémie 
avec  lymphocytémie  (E.  Weill  et  Clerc). 

L'évolution  de  la  maladie  est  plus  ou  moins  rapide.  Elle 
aboutit  généralement  à  la  mort  en  6  à  12  mois  ;  celle-ci  est 
due  à  la  cachexie,  à  une  hémorragie,  à  une  infection  inter- 
currente. On  a  publié  cependant  quelques  cas  de  guérison, 
notamment  par  le  traitement  antisyphilitique.  Enfin  on  a 
observé  la  transformation  en  leucémie  et  réciproquement 
(Von  Jaksch,  Luzet,  Baginsky). 

Anatomie  pathologique.  —  Du  vivant  de  renfant,rexamen 
du  sang  permet  d'apprécier  les  réactions  des  organes  héma- 
topoiétiques.  L'autopsie  complète  les  données  de  cet  examen. 

Dans  les  anémies  pernicieuses,  il  existe  des  hémorragies 
viscérales,  de  l'atrophie  des  glandes  gastriques  et  intesti- 
nales, de  la  surcharge  ferrugineuse  du  foie,  etc.  Dans  la 
forme  plastique  la  moelle  osseuse  a  repris  dans  la  diaphyse, 
chez  les  grands  enfants,  les  caractères  de  la  moelle  fœtale  ; 
elle  est  rouge, d'aspect  embryonnaire'et  contientde  nombreux 
mégaloblastes.Dans  la  forme  aplastique,  au  contraire,  elle  est 
jaune  et  graisseuse,  même  dans  les  épiphyses  et  dans  les 
côtes,  et  ne  renferme  que  de  rares  éléments  cellulaires. 

Dans  les  anémies  pernicieuses  de  la  grande  enfance,  la 
rate  est  peu  modifiée  et  n'est  qu'exceptionnellement  envahie 
par  le  tissu  myéloïde. 

Dans  les  anémies  avec  splénomégalie,  de  la  petite  et  de  la 
moyenne  enfance,  la  rate  est  grosse  ;  elle  pèse  100  à 
400  grammes  ;  elle  est  dure  ;  il  y  a  de  la  périsplénite  ;  sa 
forme  est  conservée.  Les  corpuscules  de  Malpighi  font 
saillie  sur  les  coupes.  A  l'examen  histologique,  le  réticulum  est 
épaissi,  les  corpuscules  sont  hyperplasiés  et  peuvent  même 
former  de  petits  lymphomes  ;  la  pulpe  contient  des  éléments 
de  la  série  myélogène,  rares  polynucléaires,  myélocytes  neu- 
trophiles  et  hématies  nucléées  (Weill  et  Clerc). 

Le  foie  est  relativement  peu  gros.  On  y  trouve  de  grandes 
cellules  à  noyau  polymorphe,  à  protoplasma  hémo^^lobini- 
fère  (Luzet),  et  dans  les  espaces  portes,  des  nodules  à  struc- 
ture myéloïde  (Weill  et  Clerc;. 
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La  moelle  osseuse  est  rouge  ;  il  y  a  prolifération  des  myé- 
locytes  neutrophiles  et  des  hématies  nucléées. 

Le  thymus  présente  des  lésions  de  réaction  myéloïde 
(Weill  et  Clerc.) 

Diagnostic.  —  Le  simple  examen  du  malade  permet  en 
général  de  dire  qu'il  s'agit  d'anémie^  que  celle-ci  semble 
simple  ou  grave,  pernicieuse,  et  qu'elle  s'accompagne  ou  non 
despénomégalie.  Cependant  des  enfants  très  pâles  peuvent  ne 
pas  être  des  anémiques,  mais  des  ochrodermiqiies  (M.  Labbé). 
D'autre  part,  au  cas  de  grosse  rate,  il  faut  penser  aux  autres 
causes  de  splénomégalie  (p.  316)  et  en  particulier  à  la  leucémie. 

11  est  toujours  nécessaire  d,e  pratiquer  l'examen  hématolo- 
gique, qui  confirme  le  diagnostic  d'anémie,  différencie  les 
anémies  simples  des  anémies  pernicieuses  et  ces  dernières  des 
leucémies  aiguës.  Les  anémies  avec  splénomégalie  et  myélémie 
en  particulier  se  distinguent  de  la  leucémie  par  le  fait  que 
la  réaction  myéloïde  est  surtout  marquée  pour  ,1a  série 
rouge  (abondance  des  hématies  nucléées)  dans  les  premières, 
pour  la  série  blanche  (abondance  des  myélocytes)  dans  la 
seconde  (Vaquez  et  Aubertin};  on  a  dit  que  les  cas  contenant 
î>  p.  100  au  moins  de  myélocytes  doivent  rentrer  dans  le 
cadre  des  leucémies. 

Le  diagnostic  différentiel  doit  toujours  être  complété  par 
le  diagnostique  étiologique.  Les  différents  [types  d'anémies  ne 
sont  pas  des  maladies  distinctes,  mais  des  syndromes,  dont 
il  faut  savoir  dépister  les  causes  ;  le  terme  d'anémie  idiopa- 
tique  indique  seulement  que  celles-ci  échappent. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  du  degré  de  l'anémie, 
de  l'activité  de  la  rénovation  sanguine,  de  la  cause.  L'examen 
du  sang  fréquemment  répété  permet  seul  de  l'établir  avec 
quelque  précision. 

Traitement.  —  1"  Traitement  étiologique.  —  C'est  le  trai- 
tement le  plus  important  et  le  plus  efficace;  il  découle  des 
causes  énumérées  plu-s  haut  et  varie  avec  chacune  d'elles  ; 
suivant  les  cas,  il  faut  améliorer  les  conditions  d'hygiène  gé- 
nérale, réglementer  le  régime  alimentaire,  traiter  le  pharynx 
et  les  voies  respiratoires,  prescrire  un  traitement  antisyphi- 
liti^ue  ou  antipaludique  (quinine)  ;  instituer  le  traitement  de 
la  tuberculose,  des  vers  intestinaux,  etc. 

2"  Traitement  symptomatique.  —  En  dehors  du  traitement 
étiologique,  et  à  plus  forte  raison,  si  la  cause  échappe,  il 
faut  s'adresser  à  l'anémie  elle-même.  La  cure  d'air,  la  cure  de 
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repos,  la  viande  crue,  les  jaunes  cVœuJs  crus,  si  l'âge  et  le  tube 
digestif  de  l'enfant  le  permettent,  sont  indiqués.  On  prescrit 
le  fer,  Yarsenic,  la  quinine,  même  indépendamment  du  palu- 
disme, l'hémoglobine,  la  moelle  osseuse  fraîche,  le  sérum  hémo- 
poiétique  de  Carnot,  qui  ont  des  effets  favoi'ables  même  dans 
les  anémies  pernicieuses  et  les  anémies  pseudo-leucémiques. 

La  radiothérapie  donne  parfois  de  bons  résultats  dans  l'ané- 
mie pernicieuse  et  dans  les  formes  splénomégaliques.  Celles- 
ci  peuvent  être  justiciables  de  la  splénectomiç  (  p.  319). 

Les  cures  hydrominérales  ferrugineuses  (Forges,  Bussang, 
Luxeuil)  ou  arsenicales  (La  Bourboule)  sont  souvent  utiles. 


II.  —  Leucémies.  Lymphadénies. 

Les  leucémies  ou  lymphadénies  se  rencontrent  assez  souvent 
dans  l'enfance,  bien  qu'elles  y  soient  plus  rares  qu'à  l'âge 
adulte.  Dans  leurs  formes  les  plus  typiques,  elles  se  carac- 
térisent par  l'augmentation  du  nombre  des  globules  blancs 
(leucémie,  leucocytémie),  les  modifications  de  la  formule  leu- 
cocytaire et  l'apparition  de  formes  anormales  de  leucocytes, 
par  l'hypertrophie  des  ganglions,  de  la  rate,  etc.,  par  l'hy- 
perplasie  et  des  hétéroplasies  du  tissu  hématopoiétique 
(lymphadénie).  Mais,  à  côté  de  ces  formes,  il  existe  une  lym- 
phadénie^'sans  leucémie,  aleucémique,  caractérisée  par  l'hyper- 
trophie de  la  rate  ou  des  ganglions,  par  les  mêmes  altéra- 
tions des  tissus,  par  des  modifications  de  la  formule  leuco- 
cytaire sans  augmentation  notable  des  globules  blancs  du 
sang  ;  il  s'agit  de  faits  encore  mal  catalogués,  décrits  sous 
les  noms  d'adénie  (Trousseau),  d'anémie  lymphatique,  d'anémie 
splénique,  d'anémie  splénique  pseudo-leucémique,  dont  certains 
doivent  être  rangés  parmi  les  anémies  et  ont  été  déjà  étu- 
diés avec  ces  dernières  (p.  629). 

On  distingue,  suivant  le  tissu  hématopoiétique,  qui  est  le 
point  de  départ  du  processus,  des  leucémies  myélogènes  el  des 
leucémies  lymphogenes  (Ehrlich). 

Au  point  de  vue  clinique,  et  tout  en  tenant  compte  de 
cette  division,  on  peut  décrire  :  1°  des  leucémies  ou  lymphadé- 
nies leucémiques  ;  'i°  des  lymphadénies  aleucémiques. 
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A.  —  Leucémies. 

Les  leucémies  sont  chroniques  ou  aiguës. 

Étiologie.  —  1°  Les  leucémies  chroniques  sont  5  à  6  fois 
moins  fréquentes  chez  Tenfant  que  chez  l'adulte  (Audéoud). 
On  en  trouve  des  observations  dans  le  premier  mémoire  de 
Wirchow  et,  en  4904,  le  nombre  des  cas  publiés  était  d'en- 
viron 75  (Audéoud).  Elles  s'observent  à  tous  les  âges,  même 
chez  le  nouveau-né  ;  sur  100  cas,  18,3  ont  été  rencontrés  dans 
la  l"-"  année,  22,5  de  1  à  i  ans,  2S,3  de  4  à  9  ans,  33,8  de  9  à 
15  ans  (Audéoud). 

Ex'ceptionnellement  il  existe  une  hérédité  directe  (parents  et 
enfants  leucémiques),  un  peu  plus  souvent  une  hérédité  colla- 
térale (frères  et  sœurs  leucémiques). 

Souvent  il  n'y  a  pas  de  cause  appréciable.  Quelquefois  on 
note  le  rachitisme,  la  syphilis,  la  malaria,  la  tuberculose,  de 
mauvaises  conditions  hygiéniques.  Mais  ce  ne  sont  pas  là 
des  facteurs  étiologiques  essentiels.  La  vraie  cause  de  la  leu- 
cémie échappe  et  on  tend  à  la  considérer  comme  une  néo- 
plasie  maligne  des  cellules  héAiatopoiétiques. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  filles. 

2*'  Les  leucémies  aiguës  sont  plus  rares  que  les  leucémies 
chroniques,  aussi  bien  dans  l'erîfance  qu'à  l'âge  adulte.  En 
1897,  Teodor  en  trouvait  10  cas  au-dessous  de  10  ans.  En 
1905,  j'en  ai  réuni  17  observations  :  1  chez  le  nouveau-né,  2  à 
1  an,  6  de  3  à  5  ans,  5  de  5  à  10  ans,  3  de  10  à  14  ans.  En 
1910,  Babonneix  et  L.  Tixier  ont  colligé  un  certain  nombre 
de  faits  observés  chez  le  nourrisson. 

Les  causes  en  sont  tout  à  fait  obscures.  Elles  apparaissent 
en  pleine  santé  ou  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse  (bron- 
chite, rougeole,  diphtérie,  etc.),  d'un  traumatisme.  On  a  noté 
quelquefois  l'hérédo-syphilis.  Il  s'agit  plus  souvent  de  gar- 
çons que  de  filles. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  leucémies  présen- 
tent d'une  façon  générale  les  mêmes  symptômes  chez  l'en- 
fant que  chez  l'adulte. 

A.  Leucémies  chroniques.  —  Le  début  est  insidieux.  L'en- 
fant s'affaiblit,  maigrit,  pâlit  ;  il  éprouve  de  la  pesanteur 
dans  l'hypocondre  gauche  ;  il  a  des  troubles  gastriques,  des 
hémorragies,  des  adénopathies,  plus  rarement  de  l'hyper- 
trophie des  amygdales;  des  lésions  cutanées  apparaissent. 
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A  la  période  d'état,  il  existe  une  hypertrophie  plus  ou  moins 
généralisée  des  ganglions  :  les  ganglions  cervicaux,  axillaires, 
inguinaux,  forment  des  tumeurs  grosses  comme  un  œuf,  une 
orange,  une  tête  de  fœtus,  dures,  indolentes,  non  adhé- 
rentes ;  les  adénopathies  médiastines,  mésentériques,  etc., 
donnent  lieu  à  leurs  symptômes  spéciaux  (p.  460  et  340).  La 
rate  est  énorme,  dure,  indolente  ;  elle  remplit  une  partie  de 
l'abdomen;  Vhépatomégalie  est  relativement  peu  accentuée  et 
ne  s'accompagne  pas  d'ictère.  L'enfant  est  pâle,  anémié, 
maigre;  il  a  des  hémorragies  (épistaxis,  purpura,  stomatorra- 
gies,  etc.),  des  œdèmes,  souvent  de  la  diarrhée;  les  urines 
sont  riches  en  acide  urique,  albumineuses.  On  peut  observer 
des  lésions  de  l'amygdale,  du  testicule,  le  mycosis  fongoïde 
{lymphadénie  amygdalienne,  testicalaire,  cutanée),  la  rétinite 
leucémique,  etc. 

L'examen  du  sang  est  caractéristique.  Le  nombre  des  glo- 
bules rouges  est  diminué,  tandis  que  celui  des  globules 
blancs  est  augmenté  (70.000  à  500.000  par  millimètre  cube). 
Les  globules  rouges  ont  un  volume  normal,  diminué  ou  aug- 
menté ;  ils  présentent  de  la  polychromatophilie  et  de  la  poi- 
kilocytose  ;  il  y  a  des  hématies  nucléées,  normoblastes  et 
mégaloblastes.  La  formule  leucocytaire  est  profondément 
modifiée  et  comprend  des  leucocytes  anormaux  :  la  propor- 
tion pour  100  des  mononucléaires  et  des  polynucléaires  neu- 
trophiles  normaux  est  diminuée,  tandis  que  celle  des  éosi- 
nophiles  et  à  un  moindre  degré  des  basophiles  estaugmentée  ; 
il  y  a  de  nombreux  myélocytes,  la  plupart  à  granulations 
neutrophiles,  d'autres  à  granulations  éosinophiles  ou  baso- 
philes. Somme  toute  il  s'agit  de  myélocytémie. 

Plus  rarement  il  y  a  lymphocytémie,  c'est-à-dire  prédomi- 
nance des  lymphocytes  et  des  mononucléaires  (60  à  99  p.  100). 

La  marche  est  progressive.  Elle  conduit  à  la  mort  en  1  à 
3  ans  par  cachexie,  par  hémorragies,  par  complications  in- 
fectieuses. 

B.  Leucéimie  aiguë.  —  Le  début  est  marqué  par  une  anémie 
et  un  affaiblissement  progressifs,  ou  par  des  hémorragies 
(stomatorragies,  purpura,  épistaxis),  ou  par  des  phénomènes 
d'angine  membraneuse,  simulant  la  diphtérie,  ou  enfin  par 
de  la  fièvre.  Puis  apparaissent  ou  non  des  adénopathies,  de 
la  splénomégalie. 

A  la  période  d'état,  les  symptômes  s'accentuent.  La  pâleur 
est  intense  ;  les  muqueuses  sont  décolorées,  exsangues. 
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Les  hémorragies  sont  plus  ou  moins  abondantes,  parfois 
profuses.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  épistaxis  et  desstoma- 
torragies,  plus  rarement  des  hémorragies  intestinales  et  des 
hématuries.  Le  purpura  est  fréquent  et  quelquefois  s'accom- 
pagne de  vastes  ecchymoses  sous-cutanées. 

Les  adénopathies  sont  rarement  aussi  volumineuses  que 
dans  la  leucémie  chronique.  Dans  la  majeure  partie  des  cas, 
les  ganglions  restent  petits  et  ne  sont  révélés  que  par  une 
exploration  systématique  ;  ils  apparaissent  successivement 
et  plus  ou  moins  rapidement  au  cou,  dans  les  aisselles,  aux 
aines;  dans  le  médiastin,  où  ils  donnent  lieu  parfois  aux 
signes  physiques  caractéristiques  (p.  457),  mais  rarement  à 
d'autres  symptômes  fonctionnels  que  la  touxcoqueluchoïde  ; 
dans  le  mésentère,  où  ils  restent  trop  petits  pour  être  perçus 
par  le  palper. 

La  rate  et  le  foie  sont  le  plus  souvent  de  volume  normal, 
quelquefois  modérément  hypertrophiés;  on  n'observe  pas 
une  rate  énorme,  formant  tumeur,  comme  dans  la  leucémie 
chronique. 

Les  amygdales  peuvent  être  hypertrophiées  et  ulcérées  ;  le 
plus  souvent  elles  sont  indemnes  ou  atteintes  de  processus 
infectieux  vulgaires.  Par  contre  la  gingivite  leucémique  est 
fréquente  :  les  gencives  sont  molles,  blanchâtres,  puis  fon- 
gueuses; elles  présentent  un  suintement  sanguinolent;  les 
dents  tombent  facilement. 

L'appétit  est  nul.  Il  y  a  souvent  des  vomissements,  qui 
rendent  difficile  l'alimentation,  des  douleurs  abdominales, 
du  météorisme,  de  la  diarrhée. 

La  fièvre  est  constante,  plus  ou  moins  élevée,  irrégulière 
dans  sa  courbe,  avec  des  rémissions. 

Le  pouls  est  fréquent,  atteint  120,  140,  150  pulsations.  Il 
existe  des  souffles  extra-cardiaques  et  souvent  des  souffles 
veineux  au  cou. 

Les  urines,  plus  ou  moins  abondantes,  contiennent  souvent 
un  excès  d'acide  urique  et  parfois  sont  albumineuses. 

L'évolution  est  rapide  ;  la  durée  est  en  moyenne  de  5  à 
T  semaines;  quelquefois  elle  atteint  2  mois  1/2  à  3  mois; 
pour  deux  de  mes  malades,  elle  a  été  de  1  et  de  3  mois. 

La  mort  est  la  terminaison  fatale.  Elle  est  causée  par  une 
hémorragie  cérébrale  ou  méningée,  par  l'affaiblissement  progressif 
qui  aboutit  au  collapsus  terminal,  par  une  infection  surajoutée 
locale  (broncho-pneumonie)  ou  générale. 
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Formes  cliniques.  —  Suivant  les  groupements  symptoma- 
tiques  ou  la  prédominance  de  certains  symptômes,  on  peut 
(Gilbert  et  E.  Weill)  décrire  à  la  leucémie  aiguë  : 

1°  Une  forme  typique,  qui  correspond  à  la  description  pré- 
cédente. 

2°  Une  forme  hémorragique  ou  anémique  fréquente,  dans 
laquelle  la  maladie  rappelle  Fanémie  pernicieuse  ou  le  pur- 
pura infectieux. 

3°  Une  forme  bucco-pharyngêe,  comprenant  elle-même  une 
forme  pseudo-scorbutique  et  une /orme  angineuse. 

Hématologie.  —  Le  sang  se  coagule  normalement.  Dans 
les  formes  hémorragiques  on  a  pu  constater  l'absence  de 
rétraction  du  caillot  (Jeanselme  et  E.  Weil),  observée  chez 
l'adulte  par  Hayem  et  Bensaude. 

Le  nombre  des  globules  rouges  est  très  diminué  ;  il  tombe  à 
2.000.000,  d. 500.000,  683.000  (Guinon  et  Jolly)  par  millimètre 
cube.  Les  hématies  sont  normales  ou  présentent  de  la  poiki- 
locytose.  Il  y  a,  mais  non  toujours,  des  globules  rouges  à 
noyaux  rnormoblastesi,  généralement  en  petit  nombre. 

La  teneur  en  hémoglobine  est  diminuée. 

Le  nombre  des  leucocytes  est  augmenté  ;  le  plus  souvent  il 
l'est  relativement  peu  (60.000  à  80.000  par  millimètre  cube)  ; 
mais  il  peut  atteindre  200.000  ou  300.000  (Rist  et  Ribadeau- 
Dumas)  ou  inversement  ne  pas  dépasser  20.000.  Quelque- 
fois il  y  a  leucopénie  (4.400  dans  le  cas  de  Jeanselme  et 
Weil). 

Les  modifications  de  \a  formule  leucocytaire  sont  bien  plus 
caractéristiques.  On  constate  en  effet  une  mononucléose  in- 
tense (80-95  p.  100),  constituée  surtout  par  des  mononu- 
cléaires géants  non  gran^ileux  probablement  d'origine  mé- 
dullaire (Gilbert  et  Weil),  plus  rarement  par  des  lymphocytes. 
Les  polynucléaires  sont  en  petit-nombre.  Dans  certains  cas, 
on  trouve  quelques  myélocytes  à  granulations  neutrophiles, 
éosinophiles  ou  basophiles,  des  plasmazellen. 

Il  y  a  d'ailleurs  des  cas  de  leucémie  myéloïde  et  de  leucémies 
atypiques,  qui  ont  une  évolution  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Leucémies  chroniques.  — 
1°  Myélocytémie.  —  La  moelle  des  os  est  grisâtre,  a  un  aspect 
pyoïde;  elle  est  constituée  par  un  grand  nombre  de  cellules 
médullaires,  parmi  lesquelles  prédominent  celles  de  la  série 
blanche  ;  mégacaryocytes,  myélocytes  neutrophiles  et  éosino- 
philes, hématies  nucléées,  etc.  La  rate,\es  ganglions,  le  foie,  etc., 
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augmentés  de  volume,  renferment  des  foyers  d'éléments 
myéloïdes. 

3°  Lymphocytémie.  —  La  moelle  des  os  est  gélatiniforme, 
rougeâtre;  elle  ne  renferme  que  peu  ou  pas  des  éléments 
décrits  dans  la  forme  précédente,  mais  est  infiltrée  de 
lymphocytes.  Les  ganglions,  la  rate,  les  amygdales,  etc., 
contiennent  presque  uniquement  des  lymphocytes  qui  con- 
stituent de  véritables  lymphomes. 

B.  Leucémie  aiguë.  —  La  moelle  des  os  est  gélatineuse  et 
contient  surtout  des  mononucléaires  analogues  à  ceux  du 
sang.  On  retrouve  ces  éléments  dans  les  ganglions,  la  raie,  le 
foie,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  leucémie  aiguë  ne  peut  être 
fait  d'une  façon  certaine  qu'après  l'examen  du  sang,  qui  per- 
met d'éliminer  les  anémies  graves,  pernicieuses  (p.  6"28),  les  pur- 
puras, la  maladie  de  Barlow.  La  différenciation  n'est  pas  tou- 
jours facile. 

Dans  les  leucémies  chroniques  l'état  du  sang  fait  affirmer 
la  nature  leucémique  des  adénopathies  et  de  la  splénomé- 
galie. 

Pronostic.  —  11  est  fatal,  même  dans  la  leucémie  chronique, 
malgré  les  rémissions  observées. 

B.  —  Lymphadknies  aleucémiques. 

Dans  ce  groupe  rentrent  des  faits  qui  simulent  clinique- 
ment  la  leucémie,  mais  dans  lesquels  ïexamen  du  sang  ne  dé- 
cèle pas  d'augmentation  notable  des  leucocytes.  Tantôt  c'est  la 
splénomégalie  qui  constitue  le  phénomène  saillant;  il  s'agit 
de  ces  anémies  spléniques  infantiles  pseudo-leucémiques,  décrites 
par  von  Jaksch,  Hayem  et  Luzet,  et  qui  sont  en  réalité  des 
anémies  (p.  629).  Tantôt  il  s'agit  surtout  &  adénopathies  chro- 
niques généralisées,  vues  par  Hogdkin,  Bonfils  (1852),  Cossy 
(1861),  décrites  par  Trousseau  (1865)  sous  le  nom  d'adénie, 
auxquelles  on  a  appliqué  encore  les  dénominations  de pseudo- 
leucémie  (Wunderlich),  de  maladie  de  Hogdkin. 

Sous  ces  diverses  appellations  on  a  rangé  des  faits  dispa- 
rates. Les  uns  relèvent  du  processus  ly mphadé nique  ;  s'il  n'y  a 
pas  augmentation  de  leucocytes  il  y  a  du  moins  modification 
de  la  formule  leucocytaire  {lymphocytémie  aleucémique  de  Va- 
quez et  Ribierre).  Les  autres  sont  soit  des  lymphosarcomes, 
soit  des  adénites  chroniques  simples  ou  tuberculeuses.  On  a 
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décelé  des  bacilles  de  Koch  dans  des  adénopathies  simulant 
le  lymphosarcome  (Gilbert  et  E.  Weil),  dans  un  cas  de  lym- 
phadénie  (Weill  et  Lesieur),  chez  un  enfant  porteur  de  grosses 
adénopathies  cervicales  et  d'une  énorme  rate  (Ribadeau- 
Dumas). 

Traitement.  —  Quelle  que  soit  la  variété  de  leucémie,  il 
n'y  a  pas  de  thérapeutique  bien  efficace.  En  plus  du  traite- 
ment symptomatique,  on  recommande  une  alimentation  recons- 
tituante appropriée  à  l'âge,  la  vie  au  grand  air,  l'absence  de 
fatigue. 

On  donne  l'huile  de  foie  de  morue,  l'arsenic,  le  fer,  la  qui- 
nine, la  moelle  osseuse,  le  benzol. 

On  conseille,  dans  les  formes  chroniques,  les  cures  hydromi- 
nérales :  la  Bourboule,  Saint-Nectaire,  Salins,  Kreusnach, 
Lavey. 

La  radiothérapie  donne  des  améliorations  passagères  dans 
les  formes  chroniques;  je  n'ai  constaté  aucun  etïet  sur  deux 
malades  atteints  de  leucémie  aiguë. 

Le  traitement  chirurgical  (splénectomie)  est  contre-indiqué. 


IIl.  —  Purpuras. 

Le  purpura  n'est  pas  une  affection  spéciale  à  l'enfance  ; 
mais  c'est  à  cette  période  de  la  vie  que  l'on  observe  les 
formes  les  plus  caractéristiques  des  purpuras  dits  primitifs 
ou  idiopathiques. 

Étiologie.  —  Les  causes  de  purpura  sont  nombreuses.  Les 
uns  sont  secondaires  ou  symptomatiques,  les  autres  sont  dits 
primitifs  ou  idiopaltiiques. 

A.  Purpuras  secondaires.  —  On  rencontre  dans  l'enfance  : 

1°  Des  purpuras  parasitaires,  par  morsures  de  puces,  etc.  ; 

4°  Des  purpuras  mécaniques,  à  la  suite  de  quintes  violentes 
de  coqueluche,  d'attaques  d'épilepsie,  etc.  ; 

3"  Des  purpuras  dus  à  des  affections  du  système  nerveuv,  para- 
lysie infantile  (Hallion),  hémiplégie  infantile,  etc.  ; 

4°  Des  purpuras  dus  à  des  maladies  infectieuses  générales  :  va- 
riole, rougeole,  scarlatine  à  formes  hémorragiques,  fièvre 
typhoïde,  méningite  cérébro-spinale,  tuberculose  aiguë  ou 
chronique,  diphtérie,  paludisme,  hérédo-syphilis,  etc.; 

5°  Des  purpuras  dus  à  des  intoxications  par  l'iode,  l'antipy- 
rine,  l'arsenic,  etc.,  les  sérums  thérapeutiques; 
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6"  Des  purpuras  consécutifs  à  des  maladies  des  organes  :a)  ma- 
ladies du  tube  digestif:  stomatites,  carie  dentaire,  angines, 
affections  digestives  ;  —  b)  maladies  de  l'appareil  respira- 
toire :  pneumonie,  broncho-pneumonie;  —  c)  maladies  du 
cœur  et  des  vaisseaux  :  endocardites  infectieuses,  cardiopa- 
thies chroniques,  etc.;  —  d)  maladies  du  sang  et  des  organes 
hématopoiétiques  :  anémie  pernicieuse,  leucémie,  hémo- 
philie, etc.  ;  —  e)  maladies  du  foie  et  des  reins. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  purpura  est  causé  par  des  pro- 
cessus toxi-infectieux,  réalisés  par  l'agent  pathogène  de  la  ma- 
ladie originelle  ou  par  des  germes  d'infection  secondaire. 

B.  Purpuras  dits  primitifs  ou  idiopathiques.  —  Ils  s'ob- 
servent principalement  dans  l'enfance,  surtout  de  6  à  12  ans 
et  chez  les  filles.  On  a  noté  l'hérédité  arthritique  ou  névropa- 
thique,  la  plus  grande  fréquence  au  printemps,  l'apparition 
à  la  suite  d'une  fatigue,  d'un  refroidissement,  d'une  émotion, 
à  l'occasion  de  la  menstruation,  d'une  petite  infection  locale, 
carie  dentaire,  angine,  furoncle,  etc.,  d'un  trouble  digestif. 
Mais  il  est  des  cas  où  on  ne  trouve  aucune  cause  appréciable. 

En  réalité  les  purpuras  dits  primitifs  relèvent  de  causes 
qui  nous  échappent  et  d'états  morbides  mal  définis. 

Symptômes.  —  Le  purpura  est  caractérisé  par  une  éruption 
de  taches  rouges,  qui  ne  sont  pas  ou  sont  à  peine  saillantes 
et  ne  disparaissent  pas  par  la  pression  ;  elles  sont  dues  soit 
à  une  simple  dilatation  vasculaire  (purpura  ectasique),  soit  plus 
habituellement  à  des  hémorragies  interstitielles  {purpura 
extravasif)  ;  elles  sont  punctif ormes  (pétéchies)  ou  en  plaques 
plus  ou  moins  étendues  (ecchymoses,  vibices).  Rouges  au  dé- 
but, elles  deviennent  successivement  violacées,  bleuâtres, 
verdâtres,  jaunâtres.  Généralement  elles  siègent  aux  mem- 
bres inférieurs,  surtout  vers  les  extrémités  et  sont  symétri- 
ques, ou  à  l'abdomen  ;  parfois  elles  sont  disséminées  sur 
tout  le  corps  ;  elles  peuvent  suivre  le  trajet  d'un  nerf  ou  af- 
fecter une.disposition  métamérique. 

Suivant  que  les  hémorragies  cutanées  existent  seules  ou 
s'accompagnent  d'hémorragies  des  muqueuses,  des  séreuses, 
des  viscères,  le  purpura  est  dit  simplex  ou  hemorragica ;  mais 
ces  dénominations  n'impliquent  pas  qu'il  s'agisse  de  variétés 
nettement  tranchées. 

Formes  cliniques.  —  I.  Purpuras  secondaires.  —  Ils  con- 
sistent dans  l'apparition,  au  milieu  des  phénomènes  liés  à  la 
cause  elle-même,  d'une  éruption  purpurique. 
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II.  Purpuras  dits  primitifs  ou  idiopatiïiques.  —  On  en  a 
décrit,  sous  des  dénominations  diverses,  des  formes  cliniques 
nombreuses.  Il  en  existe  trois  types  principaux,  qui  ne  sont 
d'ailleurs  pas  bien  différenciés  ;  souvent  il  est  difficile  de 
classer  les  malades  dans  l'un  ou  dans  l'autre,  souvent  l'aspect 
de  la  maladie  se  modifie  au  cours  de  son  évolution. 

A.  Purpura  rhumatoïde  «Mathieu;,  péliose  rhumatismale 
(Schônlein),  purpura  myélopathique  primitif  (Faisans;,  pur- 
pura exanthématique  (Apertj.  —  C'est  la  forme  la  plus  com- 
mune, surtout  de  6  à  12  ans.  L'enfant  ressent  de  la  courba- 
ture, des  douleurs  diffuses  dans  les  muscles,  les  os,  les  arti- 
culations ;  il  a  un  léger  état  fébrile,  de  l'anorexie,  la  langue 
saburrale,  quelques  vomissements.  On  parle  de  grippe,  d'em- 
barras gastrique. 

Au  bout  d'un  ou  deux  jours  apparaît  la  triade  symptoma- 
tique  de  Schônlein  :  i°  éruption  purpurique,  généralement  dis- 
crète, sous  forme  de  pétéchies,  siégeant  symétriquement  sur 
les  membres  inférieurs  au  pourtour  des  articulations,  assez 
souvent  accompagnée  d'érythème  noueux  et  d'œdèmes  aigus 
inflammatoires  ;  2'^  arthropathies  :  arthralgies,  hydarthroses, 
siégeant  surtout  aux  genoux,  inflammation  des  séreuses 
péri-articulaires,  comme  dans  les  rhumatismes  infectieux  ; 
3*^  troubles  gastro-intestinaux  :  vomissements  alimentaires  ou 
bilieux,  coliques,  diarrhée  ou  constipation,  fétidité  des  ma- 
tières. 

Assez  souvent  surviennent  des  hémorragies  :  épistaxis, 
quelquefois  ecchymoses  conjonçtivales  et  vélo-palatines, 
stomatorragie,  entérorragie. 

Il  y  a  ou  non  de  la  fièvre,  et  celle-ci  reste  généralement 
modérée- 

Au  bout  de  quelques  jours  l'éruption  s'éteint  et  le  malade 
semble -guéri.  Mais  fréquemment  il  se  produit  des  poussées 
successives,  à  l'occasion  d'une  fatigue,  même  d'un  simple 
lever  (purpura  osthostaticiue),  d'un  écart  de  régime  ;  elles  peu- 
vent se  succéder  pendant  2,  6,  8  mois. 

B.  Purpuras  à  forme  infectieuse  fApert);  purpura  infec- 
tieux primitif  (Martin  de  Gimardj,  purpura  idiopathique 
aigu  (Gomot-Laudouzy;.  —  Il  n'y  a  pas  de  limites  nettes 
entre  ce  type  de  purpura  et  le  précédent  ;  il  existe  des  for  mes 
intermédiaires.  Les  cas  les  mieux  tranchés  constituent  la 
forme  aiguë  ou  typhoïde  et  la  forme  foudroyante. 

1°  Forme  aiguë  ou  typhoïde.  —  Elle  débute  soit  d'une  façon 
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brusque,  soit  progressivement,  àla  façon  d'une  fièvre  typhoïde» 
par  de  la  céphalalgie,  de  la  courbature,  de  le  fièvre  à  courbe 
entement  ascendante,  des  épistaxis,  etc.  Pins  ou  moins  rapi- 
dement, apparaît  l'éruption purpurique ;  elle  se  fait  par  poussées 
successives,  en  groupes  irrégulièrement  disséminés  à  la  face, 
au  tronc,  aux  membres,  sous  forme  de  pétéchies  et  d'ecchy^ 
moses.  Habituellement  il  y  a  des  hémorragies  des  muqueuses 
(épistaxis,  stomatorragies,  hémoptysies,  hématèses,  melœna, 
hématuries,  etc,),  des  séreuses,  des  articulations,  des  tissus 
(hémorragies  cérébrales  et  méningées).  L'enfant  est  prostré  ; 
il  a  de  la  fièvre  irrégulière  dans  sa  courbe,  de  Valbuminurie 
fugace  ou  persistante  avec  ou  sans  autres  symptômes  de  né- 
phrite aiguë  (albuminurie  abondante,  hématurie,  cylindrurie, 
œdèmes,  etc.),  de  Victère. 

Généralement  l'état  général  va  en  s'aggravant  et  la  mort 
survient  en  3  à  5  semaines  dans  l'adynamie  ou  par  hémor- 
ragie. La  {/«erison  est  cependant  possible.  Souvent  on  observe 
la  gangrène  et  la  suppuration  des  foyers  purpuriques  ;  parfois 
apparaissent  des  arthrites,  des  pleurésies  suppurées. 

2^  Forme  foudroyante  {purpura  fulminans  [Hénoch]).  —  Elle 
s'observe  surtout  avant  5  ans.  Brusquement  apparaissent  une 
fièvre  intense,  des  ecchymoses  cutanées,  des  bulles  remplies 
de  sang,  du  délire,  des  convulsions.  La  mort  survient  en 
quelques  heures  ou  seulement  en  4  à  5  jours.  Il  n'y  a  pas 
d'hémorragie  des  muqueuses. 

C. Maladie  de  IVerlhoS.  —  Avec  Bucquoy,  Lasègue,Marfan, 
on  range  sous  cette  dénoniination  des  purpuras  observés 
surtout  de  5  à  lo  ans,  qui  se  présentent  de  la  façon  suivante. 
Le  début  est  brusque  ;  sans  prodromes,  sans  fièvre,  sans  dou- 
leurs, surviennent  des  épistaxis,  des  stomatorragies,  une 
éruption  purpurique.  Celle-ci  est  constituée  par  des  taches 
plus  ou  moins  étendues  et  surtout  par  des  ecchymoses  énormes, 
comparables  à  belles  produites  par  des  traumatismes.  Rapi- 
dement s'installe  un  état  anémique  plus  ou  moins  accentué. 

L'affection  évolue  en  8- ou  15  jours  (forme  aiguë)  ou  dure  3 
à  li  mois  et  plus  (/orme  chronique);  elle  se  termine  générale- 
ment par  la  guérison. 

Complications.  —  Au  cours  des  différentes  formes  de  pur- 
puras peuvent  apparaître  des  complications,  dont  voici  les 
principales. 

1<^  Accidents  abdominaux.  —  Dans  les  purpuras  rhuma- 
toïdes,  mais  aussi  dans  les  purpuras  à  forme  infectieuse,  on 
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observe  des  crises  abdominales  (Hénoch),  qui  ont  fait  décrire 
des  formes  pseudo-péritonéales  (Faisans,  Hutinel  et  Martin  de 
Gimard,  etc.),  des  paroxysmes  douloureux  abdominaux  (Guinon 
et  Vieillard). 

Brusquement  apparaissent  des  douleurs  abdominales  conti- 
nues et  paroxystiques,  arrachant  des  cris,  localisées  ou  géné- 
ralisées, des  selles  fétides,  glaireuses,  sanglantes,  des  vomis- 
sements glaireux,  porracés,  mêlés  de  sang,  etc.  Le  ventre  est 


ttes 


\Janvher  1^0 


Février 


W 


18 


19 


20 


22 


23 


26 


27 


29 


30 


3t 


-?= 


1 


m 


% 


m 


38' 


m 


8Î2 


Fig.  116.  —  Purpura  hémorragique  avec  syndroine  péritonéal  et  périlonile 
par  perforation  intestinale  chez  une  fille  de  14  ans. 


généralement  rétracté,  quelquefois  météorisé.  Le  faeies  est 
anxieux.  L'haleine  est  fétide,  il  y  a  ou  non  de  \si  fièvre  (fig.  116 
et  llTj. 

Le  jour  même  ou  le  lendemain,  se  produisent  une  poussée 
piirpurique,  accompagnée  de  douleurs  articulaires  et  d'œdème, 
et  assez  souvent  une  néphrite  hémorragique. 

La  crise  dure  1  ou  "2  jours  et  peut  se  répéter.  Généralement 
ces  accidents  guérissent,  mais  ils  sont  sujets  à  rechutes. 

Dans  certains  cas,  la  crise  simule  ïappendicite,  ïétrangle- 
ment  interne,  Vinvagination  intestinale. 

On  peut  d'ailleurs  observer  ces  diverses  affections,  et  par- 
fois des  péritonites  par  perforation  gastrique  (Silbermann),  par 
perforation  intestinale  (fig.  116)  (Nobécourt). 

2"  Néphrites»  —  Les  néphrites  hémorragiques  sont  fréquentes, 
surtout  quand  il  y  a  des  crises  abdominales.  Elles  peuvent 
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être  passagères  ;  mais  assez  souvent  elles  deviennent  sub- 
aiguës ou  chroniques;  alors  se  succèdent  des  phases  de 
rémission  et  des  poussées  aiguës. 

Les  urines  sont  rouges,  contiennent  du  sang,  quelques 
leucocytes,  des  cylindres  hématiques  et  épithéliaux,  de  l'al- 
bumine. Rarement  il  y  a  de  la  rétention  chlorurée  et  des 
phénomènes  d'hypertension  artérielle.  En  général  la  per- 
méabilité rénale  est  conservée  et  les  œdèmes  font  défaut. 
Il  s'agit  de  néphrites  diffuses.  Ces  néphrites  sont  susceptibles 


Fig  117.  —  Purpura  avec  syndrome  péritonéal  chez  une  fiHe  de  5  ans  1/2.  Le 
.    16  mars,  poussée  fébrile  et  éruption  sérique  consécutives  à  une  injection 
de  sérum  faite  dix  jours  avant. 


de  s'améliorer  à  la  longue,  mais  assez  souvent  elles  entraî- 
nent la  mort. 

3"^  Endocardites,  péricardites,  gangrènes,  abcès,  etc.  — 
Ces  affections  sont  le  résultat  de  l'infection  qui  a  causé  le 
purpura,  de  la  mortification  des  tissus  et  d'infections  secon- 
daires. 

Hématologie.  —  Les  examens  du  sang  fournissent  des  ré- 
sultats variables,  à  en  juger  d'après  les  constatations  faites 
par  les  divers  observateurs. 

Le  nombre  des  hématies  est  normal,  diminué  ou  même  aug- 
menté ;  le  taux  de  V hémoglobine  est  en  rapport  avec  lui  ;  on 
peut  voir  quelques  hématies  nucléées. 

Le  nombre  des  leucocytes  est  généralement  augmenté  ;  l'aug- 
mentation porte  surtout  sur  les  polynucléaires  neutrophiles.  Il 
y  a  dans  certains  cas  des  myélocytes  neutrophiles  et  éosino- 
philes  (Lenoble). 

La  coagulation  du  sang  et  la  rétraction  du  caillot  sont  en  gé- 
néral normales.  Dans  les  formes  hémorragiques  on  a  noté  le 
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retard  de  l'une  et  l'absence  de  l'autre  (P.  E.  Weil,  Hayem  et 
Bensaude)  ;  mais  ces  phénomènes  peuvent  faire  défaut  (Gre- 
net,  Nobécow't  et  Tixier). 

Le  nombre  des  hénialoblastes  est  diminué,  surtout  quand  il 
y  a  absence  de  rétraction  du  caillot  (Bensaude). 

Bensaude  se  base  sur  l'absence  de  rétraction  du  caillot  et 
la  diminution  des  hématoblastes  pour  différencier  les  pur- 
puras hémorragiques  des  autres  ;  Lenoble  d'après  la  présence 
ou  l'absence  de  réaction  myéloïde,  distingue  des  purpuras 
vrais  ou  myèloïdes  et  des  exanthèmes  purpuriques.  Ces  divisions 
sont  beaucoup  trop  absolues;  ni  l'hématologie,  ni  la  cli- 
nique ne  permettent  de  distinguer  des  types  irréductibles  de 
purpuras  (Grenet,  Nobécourt  et  Tixier). 

Diagnostic.  —  1°  L'éruption  purpurique  doit  être  diffé- 
renciée des  nsevi,  des  ecchymoses  traumaiiques.  Ce  dernier  dia- 
gnostic n'est  pas  toujours  facile  ;  de  temps  en  temps,  on 
découvre  du  purpura  chez  un  enfant  que  l'on  pense  être 
martyrisé,  ce  sont  des  faits  que  les  médecins  légistes  doiv»  nt 
bien  connaître. 

Les  phénomènes  concomitants  peuvent  faire  penser  à  un 
rhumatisme  articulaire  aigu,  à  une  fièvre  typhoïde,  etc. 

'2"  Le  purpura  reconnu,  il  faut  faire  le  diagnostic  étiolo- 
gique  :  est-il  secondaire  ou  primitif?  L'examen  clinique  et  les 
commémoratifs  permettent  de  résoudre  la  question. 

Pathogénie.  —  En  dehors  des  purpuras  liés  à  des  troubles 
mécaniques  de  la  circulation  et  à  des  lésions  du  système 
nerveux,  les  purpuras  secondaires  ou  primitifs  sont  dus  à 
une  infection  ou  à  une  intoxication,  connues  ou  indéterminées. 

La  façon  dont  agissent  ces  causes  est  encore  mal  élucidée. 

Des  théories  multiples  ont  été  émises  pour  expliquer  le 
purpura.  En  réalité  la  pathogénie  est  complexe.  Le  purpura 
est  généralement  le  résultat  d'une  intoxication  nerveuse,  sou- 
vent médullaire,  quelquefois  périphérique  ;  mais  il  n'est  pas 
uniquement  névropathique  et  ne  se  produit  que  sur  un 
terrain  préparé  par  une  altération  viscérale,  surtout  hépatique 
(H.  Grenet). 

Dans  certains  cas,  les  altérations  sanguines,  dues  à  des 
troubles  des  organes  hématopoiétiques,  paraissent  jouer  un 
rôle. 

Les  hémocultures  donnent  des  résultats  variables  dans  les 
pupuras  primitifs.  Le  sang  est  stérile  dans  les  formes  rhu- 
matoïdes  et  dans  la  maladie  de  Werlhoff.  Dans  les  formes 
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infectieuses,  il  contient  souvent  des  germes  :  pneumoco- 
ques, streptocoques,  méningocouqes,  staphylocoques, coliba- 
cilles, etc.  ;  mais  souvent  il  ne  cultive  ni  en  milieux  aérobies 
ni  en  milieux  anaérobies,  comme  j©  l'ai  constaté  plusieurs 
fois  avec  L.  Tixier. 

Traitement.  —  Il  comporte  le  repos  au  lit,  l'antisepsie  de 
la  peau  et  des  muqueuses. 

On  permet  pour  V alimentation  les  farineux,  les  féculents, 
les  légumes  frais,  les  oranges,  les  citrons;  comme  boisson, 
les  limonades  citrique,  sullurique,  tartrique.  11  faut,  quand 
il  y  a  des  troubles  gastro-intestinaux,  se  méfier  du  lait,  de  la 
viande,  des  œufs,  qui  facilitent  les  fermentations  putrides. 

Contre  le  processus  hémorragique,  on  a  proposé  Vadréna- 
line,  les  sels  de  calcium  (chlorure,  lactate),  les  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  gélatine,  les  injections  de  sérum  de  cheval 
(P.  E.  Weill),  les  injections  de  peptone  de  Witte  (Nolf).  Les 
premières  médications  nous  ont  paru  presque  toujours  inef- 
ficaces. Le  sérum  peut  provoquer  des  ecchymoses  et  du 
sphacèle.  La  peptone  a  agi  favorablement  dans  quelques  cas 
observés  avec  L.  Tixier;  dans  d'autres,  elle  a  été  sans  action. 

Localement,  on  touche  les  muqueuses  qui  saignent  avec 
une  solution  d'adrénaline  ;  au  besoin  on  fait  le  tamponne- 
ment des  fosses  nasales. 

Dans  les  formes  infectieuses,  on  ordonne  des  bains  frais  ou 
tièdes,  le  drap  mouillé,  des  stimulants  (éther,  caféine, 
alcool),  l'argent  colloïdal. 

IV.  —  Scorbut  infantile.  Maladie  de  Barlow. 

Le  scorbut  infantile,  appelé  encore  maladie  de  Barlow,  du 
nom  du  chirurgien  anglais  qui  a  décrit  le  premier  (1883)  sa 
lésion  caractéristique,  est  une  affection  propre  à  l'enfance, 
caractérisée  par  de  1'  anémie,  des  douleurs  osseuses,  ({qs  hémor- 
ragies sous-périostiques. 

Symptômes.  —  Après  une  période  plus  ou  moins  longue 
de  pâleur  et  d'affaiblissement,  le  début  est  généralement 
brusque,  marqué  par  l'apparition  de  dou/eurs  dans  les  membres 
inférieurs.  Ces  douleurs  sont  assez  fortes  pour  empêcher  la 
station  debout  et  même  les  mouvements,  réaliser  une  pseudo- 
paralysie et  arracher  des  cris  à  la  moindre  exploration  ;  elles 
siègent  symétriquement  au  niveau  des  jambes,  dans  leur  tiers 
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inférieur  ou  dans  leur  tiers  supérieur.  Les  régions  doulou- 
reuses deviennent  bientôt  le  siège  d'une  tuméfaction  légère 
sans  rougeur  ni  chaleur.  Souvent  il  y  a  de  l'œdème,  qui 
apparaît  aux  chevilles  et  remonte  plus  ou  moins  haut.  La 
palpation,  difficile  à  pratiquer,  permet  de  localiser  la  douleur 
et  la  tuméfaction  en  un  point  des  tibias  ou  des  fémurs,  dans 
les  régions  diaphyso-épiphysaires. 

Sur  les  radiographies  l'os  apparaît  entouré  d'une  gaine 
sombre. 

Les  symptômes  douloureux  prédominent  aux  membres  in- 
férieurs, mais  n'y  siègent  pas  exclusivement.  Il  n'est  pas  rare 
d'observer  de  la  douleur  et  de  la  tuméfaction,  avec  ou  sans 
pseudo-paralysie,  aux  membres  supérieurs,  notamment  au 
niveau  du  tiers  inférieur  de  l'avant-bras  et  du  tiers  supérieur 
du  bras,  au  niveau  des  fosses  sous-épineuses,  de  la  crête  iliaque, 
parfois  au  niveau  de  la  tête  humérale. 

Dans  les  formes  sévères  l'exploration  provoque  une  crépi- 
tation osseuse,  due  à  des  fractures  spontanées  des  extrémités  du 
fémur  et  du  tibia  près  de  l'articulation  du  genou.  Assez  sou- 
vent \e  sternum  et  les  cartilages  costaux  sont  enfoncés  par  suite 
de  la  fracture  des  extrémités  antérieures  des  côtes  ;  quelque- 
fois il  y  a  de  la  douleur  et  de  la  tuméfaction  profonde  sur  les 
côtés  de  la  colonne  vertébrale. 

L'entant  est  pâle,  anémié,  immobile  dans  le  décubitus  dor- 
sal. Il  n'y  a  généralement  pas  de  fièvre  ;  parfois  il  se  produit 
une  poussée  fébrile  (38"-39°)  pendant  un  ou  deux  jours.  Les 
hémorragies  cutanées  sont  rares  et  peu  marquées  ;  chez  les  en- 
fants qui  ont  des  dents  on  voit  souvent  des  stomatorragies  et 
Vétat  fongueux  des  gencives;  en  pareil  cas  l'haleine  est  très 
fétide.  Souvent  il  n'y  a  pas  de  troubles  digestifs  ;  quelquefois 
cependant  il  existe  des  symptômes  d'une  affection  gastro- 
intestinale. La  respiration  est  peu  fréquente.  Les  urines, 
habituellement  normales,  sont  parfois  franchement  hémorra- 
giques et  albumineuses,  ou  contiennent  quelques  globules 
rouges.  On  peut  voir  des  convulsions,  un  état  semi-comateux, 
conséquences  d'une  hémorragie  méningée  ;  des  troubles  ocu- 
laires, consistant  en  exophtalmie  avec  déviation  en  haut  des 
globes  oculaires  et  s'accompagnant  d'une  ecchymose  de  la 
paupière  supérieure,  dus  à  une  hémorragie  sous-périostée 
intra-orbitaire. 

Dans  le  sang  le  nombre  des  globules  rouges  et  le  taux  de 
l'hémoglobine  sont  diminués  ou  il  y  a  oligosidérémie  seule; 
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il  existe  souvent  une  réaction  myéloïde  atténuée  (myélocytes 
neutrophiles  et  éosinophiles,  globules  rouges  à  noyaux),  une 

diminution  de  nombre  et  une 
augmentation  de  volume  des 
liématoblastes.  Ces  modifica- 
iioijs  rapprochent  la  maladie 
deBarlowdu  purpura protopa- 
thique  myéloïde  (Lenoble). 

L'absence  de  rétraction  du  cail- 
lot (Lenoble)  n'existait  pas 
dans  3  cas  malgré  la  réaction 
myéloïde  (Nobécourt,  L.  Tixier 
et  Maillet). 

La  maladie  de  Barlow  n'est 
pas  toujours  aussi  nettement 
caractérisée.  Les  formes  frus- 
tes sont  fréquentes.  Les  unes  se 
traduisent  par  une  faiblesse  et 
une  sensibilité  excessive  des 
membres  inférieurs;  elles  si- 
mulent une  paraplégie,  une  /7io- 
noplégie,  le  mal  de  Pott,  le  rhuma- 
tisme articulaire.  D'autres  con- 
sistent, au  moins  au  début,  en 
une  ecchymose  palpébrale,  en  une 
exophtalmie  unilatérale,  en  du 
purpura,  en  une  tuméfaction  crâ- 
nienne rappelant  le  céphaléma- 
tome.  D'autres  se  révèlent  par 
un  état  anémique  ou  par  une 
hématurie  (Barlow). 

Évolution—  La  maladie  mé- 
connue dure  1  à  3  mois  (cas 
légers),  6  mois  et  plus  (cas  d'in- 
tensité moyenne);  elle  peut  abou- 
tir à  la  mort.  Les  fractures  se 
consolident  sans  grande  dé- 
formation ;  les  troubles  ocu- 
laires sont  curables.  Quand 
elle  est  bien  traitée,  l'affec- . 
tion  guérit  a^ec  une  rapidité  surprenante. 
La  maladie  de  Barlow  peut  laisser  après  elle  une  susceptibi- 


CÏTHSTANTIT!. 

Fig.  118.  —  Maladie  fie  Barlow  (en- 
fant de  9  mois).  —  Coupe  verticale 
de  la  moitié  supérieure  du  tibia. 

1.  Cartilage  épiphysaire  anormale- 
ment vascularisé  ;  2.  Ligne  d'ossi- 
fication sensiblement  normale  ; 
3.  Travées  osseuses  ;  4.  Tissu  pa- 
thologique de  coloration  rouge  res- 
semblant à  du  sang  coagulé  épan- 
ché autour  de  la  diaphyse  ;  5.  Points 
blancs  correspondant  à  l'organi- 
sation ostéo  fibreuse  de  l'épanche- 
ment  sanguin  péridiaphysaire  ; 
6.  Vaisseaux  nourriciers  de  los 
congestionné. 
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lité  particulière  des  organes  hématopoiétiques.  J'ai  soigné 
un  garçon,  qui,  à  9  mois,  avait  été  atteint  de  maladie  de 
Barlow,  rester  anémique  et,  à  l'âge  de  3  ans,  faire,  à  Pocca- 


Fig.  119.  —  Modifications  delà  ligne  d'ossification  et  des  tissus  voisins 
(coupe  hectoiogique  de  la  fîg.  118). 
1.  Cartilage  épiphysaire  ;  2.  Cartilage  sérié,  multiplication  cellulaire  active 
et  disposition  assez  régulière  des  icellules  au  contact  du  périoste  ;  3.  Tissu 
conjonctif  jeune  séparant  la  ligne  chondro-calcaire  (4)  des  travées  osseuses 
en  voie  de  résorption  (5)  ;  6.  Piliers  issus  de  la  zone  chondro-calcaire  de 
dimensions  rudimentaires  ;  7.  Périoste  ;  8.  Moelle  osseuse  fibreuse  ; 
9.  Vaisseau  congestionné  ;  10.  Canillaire  de  la  moelle  osseuse, 

sion  d'une  fièvre  ganglionnaire,  une  anémie  sérieuse  avec 
leucopénie,  hypopolynucléose  et  splénomégalie  ;  il  a  guéri. 
Anatomie  pathologique.  —  La  lésion  essentielle  consiste 
en  des  hémorragies  soas-périostées  siégeant  surtout  au  niveau 
du  tibia  et  du  fémur,  plus  rarement  au  niveau  des  autres  os 
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longs,  généralement  à  l'union  de  la  diaphyse  et  del'épiphyse. 
Les  autres  os  peuvent  être  également  atteints  ;  os  iliaque 
près  de  la  crête,  omoplates,  côtes,  etc.  Le  périoste  est  sou- 
levé, sa  face  interne  est  parcourue  par  de  nombreux  vaisseaux 
dilatés.  L'os  est  dénudé  et  est  parfois  le  siège  de  fractures  à 
l'union  diaphyso-épiphysaire.  Le  canal  médullaire  de  l'os  est 
parfois  rempli  de  sang.  Les  articulations  sont  saines. 

A  l'examen  histolôgique  on  remarque  :  une  régression 
fibreuse  de  territoires  étendus  de  la  moelle  osseuse  et  des 
altérations  portant  sur  les  différents  tissus  de  l'os  en  voie 
d'accroissement;  le  cartilage  a  perdu  sa  disposition  striée,  la 
ligne  d'ossification  est  fragmentée  par  du  tissu  conjonctif 
jeune,  l'os  est  raréfié. 

L'examen  d'un  tibia  recueilli  à  l'autopsie  d'un  enfant  de 
9  mois,  mort  de  broncho-pneumonie,  alors  que  la  maladie 
de  Barlow  était  peu  améliorée  (Nobecourt,  L.  Tixier  et  Mail- 
lot) montre  l'aspect  des  lésions  macroscopiques  et  microsco- 
piques (Fig.  118,  119, 120). 

On  peut  rencontrer  de  la  pachy méningite  hémorragique,  des 
hémorragies  dans  la  plèvre,  les  poumons,  le  foie,  les  reins,  etc. 

Étiologie.  Pathogénie.  —  Le  scorbut  infantile,  très  rare 
au-dessous  de  5  mois,  est  s\xr\o\\i  fréquent  de  5  à  18  mois. 

11  est  exceptionnel  passé  2  ans  ;  Hutinel  l'a  vu  à  6  ans. 

Il  apparaît  en  toute  saison  et  dans  toutes  les  classes  de  la 
société,  surtout  cependant  dans  la  classe  aisée;  c'est  une 
maladie  de  la  ville  plus  qu'une  maladie  d'hôpital.  Observé 
tout  d'abord  en  Allemagne,  en  Angleterre  et  en  Amérique, 
il  est  devenu  assez  fréquent  en  France  depuis  les  premières 
observations  de  Moizard  (1897),  Netter  (1898),  Comby  (1899), 
pour  des  raisons  d'alimentation. 

La  syphilis  héréditaire  a  été  rencontrée  2  fois  sur  10  (Stei- 
ner)  ;  mais  le  diagnostic  de  scorbut  infantile  est  douteux 
dans  ces  cas  (Barlow). 

Le  rachitisme  est  fréquent  ;  on  a  considéré  à  tort  la  ma- 
ladie de  Barlow  comme  un  rachitisme  aigu  {rachitisme  hémorra- 
gique). Mais  le  rachitisme  manque  assez  souvent  et  d'ailleurs, 
même  dans  les  rachitismes  très  accentués,  il  ne  se  produit 
pas  d'hémorragies  sous-périostiques. 

Les  analogies  avec  le  scorbut  des  adolescents  et  des  jeunes 
adultes  sont  grandes,  d'où  le  nom  de  scorbut  infantile  (Bar- 
low) :  mêmes  hémorragies  sous-périostées,  mêmes  lésions 
gingivales  apparaissent  dès  que  l'enfant  a  des  dents  et  d'au- 


SCORBUT    INFANTILE.    MALADIE    DE    DARLOM       G51 

tant  plus  marquées  que  la  dentition  est  plus  avancée,  mêmes 
fractures  de  côtes  et  enfin  mêmes  conditions  étiologiques. 
Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte  la  cause  du  scorbut  est 
Yabsence  d'aliments  frais  et  Vusage  prolongé  d'aliments  de  con- 
serve ;  on  ne  le  rencontre  pas  d'ordinaire  chez  les   enfants 


Fig.  120.  —  Partie  supérieure  de  la  diaphyse  du  tibia 
(même  fig.  que  fig.  118  et  119).  Organisation  de  l'hématome  sous-périosté. 
1.  Périoste;  2.  Os  diaphysaire;  3.  Moelle  fibreuse;  4.  Tissu  fibreux;  5.  Tra- 
vées osseuses  de  nouvelle  formation  criblées  d'ostéoblastes;  6.  Vaisseaux 
congestionnéai;  7.  Amas  de  globules  rouges. 


nourris  au  sein,  avec  du  lait  de  vache  frais  et  même  avec  du 
lait  stérilisé  par  la  chaleur,  quoiqu'il  puisse  apparaître  dans 
ce  dernier  cas;  il  apparaît  chez  les  enfants  alimentés  long- 
temps avec  des  laits  modifiés  dans  leur  composition  chimique 
ou  physique  (laits  homogénéisés,  laits  peptonisés,  etc.),  des 
farines  travaillées.  Il  rentre  dans  le  groupe  des  maladies  par 
carence  (Weill  et  Mouriquand). 
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Il  est  probable  que  le  facteur  alimentaire  n'est  pas  le  seul 
et  qu'il,  faut  faire  intervenir  des  prédispositions  individuelles. 

Diagnostic.  —  Le  tableau  clinique  impose  généralement 
le  diagnostic  ;  il  se  confirme  quand  on  connaît  le  mode  d'ali- 
mentation de  l'enfant. 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot,  dans  laquelle  il  y 
a  également  épaississement  de  l'os  et  fracture  diaphyso- 
épiphysaire,  n'apparaît  guère  après  3  mois  et  est  moins 
douloureuse. 

Quant  aux  formes  frustes  simulant  une  paraplégie  d'origine 
médullaire,  pottique  ou  autre,  une  monoplégie,  la  paralysie  in- 
fantile, la  coxalgie,  on  les  différencie  par  l'absence  des  symp- 
tômes de  ces  affections  et  par  l'intensité  des  douleurs  ;  lors- 
qu'elles simulent  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  faut  se  rap- 
peler la  rareté  de  cette  affection  à  l'âge  où  existe  la  maladie 
de  Barlow  (Hutinel). 

Prophylaxie.  Traitement.  —  On  prévient  le  scorbut  infan- 
tile en  n'employant  qu'avec  précautions  les  aliments  scorbu- 
tigènes  énumérés  plus  haut  ;  en  particulier  le  lait  homogénéisé, 
qui  donne  d'excellents  résultats  dans  l'alimentation  des  nour- 
rissons, ne  doit  pas  être  utilisé  d'une  façon  systématique  et 
pendant  des  périodes  trop  longues.  Il  est  utile,  en  outre,  de 
donner  chaque  jour  une  cuiller  à  café  ou  à  soupe  de  jus  de 
fruit  (citron,  orange,  raisin). 

La  maladie  déclarée,  on  met  l'enfant  au  sein  ou  on  lui 
donne  du  lait  frais  de  vache,  de  chèvre,  d'ânesse,  du  bouillon 
de  légumes.  On  prescrit  en  outre  des  légumes  frais,  tels  que 
la  purée  de  pommes  de  terre,  de  la  viande  crue,  du  jus  ou 
des  compotes  de  fruits  frais. 

Le  médicament  de  choix  est  le  jus  de  citron  à  hautes  doses; 
on  en  fait  prendre  mélangé  à  du  sucre  4  à  6  cuillers  à  café  et 
plus  par  24  heures. 

On  expose  l'enfant  au  soleil  et  au  grand  air.  La  bouche  est 
soigneusement  lavée  et  les  gencives,  quand  elles  saignent, 
sont  badigeonnées  avec  du  jus  de  citron.  L'enfant  est  mis  au 
lit  et  les  membres  sont  placés  dans  une  bonne  position,  au 
besoin  enveloppés  d'un  pansement  humide.  Rarement  des 
attelles  sont  nécessaires. 

Après  guérison,  il  est  utile  de  continuer  quelque  temps  le 
jus  de  citron  et  de  prescrire  le  fer. 
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V.  —  Hémophilie. 

L'hémophilie  est  un  état  morbide  caractérisé  par  une  ten- 
dance particulière  à  la  production  et  à  la  persistance  des  hémor- 
ragies. 

Étiologie.  —  L'hémophilie  est  tantôt  acquise  et  sporadique, 
tantôt  congénitale  et  familiale. 

Dans  le  second  cas,  on  la  retrouve  dans  plusieurs  généra- 
tions successives.  Elle  atteint  les  garçons  plus  souvent  que  les 
filles  (90  fois  sur  100,  Dunn)  ;  cependant  ce  sont  les  filles  qui 
transmettent  la  maladie,  alors  qu'elles  en  sont  indemnes  ou 
tout  au  moins  ne  présentent  que  des  manifestations  atténuées 
(épistaxis,  règles  abondantes,  etc.).  Dans  les  familles  d'hémo- 
philes un  peu  plus  de  la  moitié  des  enfants  est  atteinte. 

L'hémophilie  est  rare  en  France  (8  p.  100  des  cas,  d'après 
Comby)  et  dans  les  pays  chauds,  plus  fréquente  dans  les 
pays  septentrionaux,  en  Angleterre  (18  p.  100  des  cas)  et  sur- 
tout en  Allemagne  (40  p.  100  des  cas). 

Symptômes.  —  L'hémophilie  familiale  apparaît  dès  la 
naissance  ou  se  manifeste  plus  ou  moins  tardivement.  Elle 
est  caractérisée  par  des  hémorragies  survenant  sans  cause  ou  à 
lasuite  de  traumatismes  même  légers,  oontusions,  écorchures, 
érosions,  extraction  de  dent,  opération  chirurgicale.  Les 
hém.orragies  se  font  au  niveau  de  la  peau  (pétéchies,  ecchy- 
moses, hématomes),  à  la  surface  des  muqueuses  du  nez,  plus 
rarement  de  la  bouche,  de  l'intestin,  des  bronches,  d,es  voies 
urinaires,  dans  les  organes  (méninges,  etc.).  Elles  sont  mas- 
sives (1/2-1  litre)  ou  petites,  persistantes  et  deviennent 
abondantes  à  la  longue  par  leur  répétition. 

Souvent  il  y  a  des  arthropathies  siégeant  généralement  aux 
genoux,  plus  rarement  aux  pieds,  etc.  {rhumatisme  hémophi- 
lique)  ;  suivant  le  cas,  elles  simulent  l'arthrite  suppurée, 
la  tumeur  blanche,  l'arthrite  sèche;  elles  sont  le  fait  d'un 
épanchement  sanguin. 

-  La  mort  est  la  terminaison  habituelle;  quelquefois  elle 
survient  rapidement  à  la  suite  d'une  hémorragie  abondante, 
généralement  d'une  épistaxis.  Il  est  rare  que  les  hémophiles 
atteignent  l'âge  adulte. 

Il  convient  cependant  de  distinguer  (Dunn)  :  1°  une  forme 
grave,  spéciale  aux  garçons,  qui  conduit  à  la  mort  ;  S''  une 
forme  moyenne,  qui  peut  guérir  à  la  puberté  ;  3°  une  forme 
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légère,  spéciale  aux  filles,  se  manifestant  surtout  par  la  pré- 
cocité et  l'abondance  des  menstruations. 

L'hémophilie  acquise  est  moins  grave  et  disparaît  souvent 
à  la  puberté. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  On  a  noté  (Magnus 
Huss),  au  niveau  des  artérioles,  l'amincissement  et  la  destruc- 
tion par  places  de  la  tunique  musculaire,  et,  dans  les  capil- 
laires, des  obstructions  réalisées  par  les  cellules  endothé- 
liales. 

L'étude  du  sang  est  particulièrement  intéressante.  Dans 
V hémophilie  familiale,  le  phénomène  caractéristique  est  le 
fêtard  et  la  lenteur  de  la  coagulation  (Sahli,  P.  E.  Weill,  Nolf, 
Moraw^itz  et  Lossen,  etc.)  ;  elle  se  fait  suivant  le  type  plas- 
matique,  après  sédimentation,  en  plusieurs  heures.  Chez  un 
garçon  de  9  ans,  que  j'ai  soigné,  avec  L.  Tixier,  la  coagula- 
tion s'ébauchait  seulement  au  bout  de  3  heures  (sang  du 
doigt),  de  '24  heures  (sang  de  la  veine).  Le  nombre  des /lemafies 
et  la  teneur  en  hémoglobine  peuvent  être  diminués  passagère- 
ment. Les  leucocytes  sont  peu  modifiés. 

L'anomalie  de  la  coagulation  explique  le  caractère  des  hé- 
morragies. Elle  est  due,  pour  P.  E.  Weill,  à  Vinsuffisance 
de  thrombose  ou  Jlbrin-ferment,  pour  Nolf,  qui  n'admet  pas 
l'explication  de  Weill,  à  Vinsuffisance  de  la  thrombozyme,  liée 
elle-même  à  Vinsuffisance  fonctionnelle  de  la  paroi  endothéliale 
des  vaisseaux  et  probablement  des  leucocytes. 

Diagnostic  —  Le  diagnostic  d'hémophilie  est  fondé  sur  la 
facilité  des  hémorragies  et  leur  caractère  familial.  L'absence  de 
ces  caractères  et  l'existence  d'autres  symptômes  la  différen- 
cient du  scorbut  infantile,  des  purpuras  hémorragiques,  des  leu- 
cémies. 

Les  hématomes,  les  arthropathies  se  distinguent  des  abcès,  des 
tumeurs,  des  arthrites  rhumatismales  ou  des  arthrites  suppurées 
par  l'existence  de  l'état  hémophilique. 

Traitement.  —  Chez  les  hémophiles  on  prend  les  précau- 
tions nécessaires  pour  éviter  toutes  les  occasions  d'hémorra- 
gies. On  prescrit  un  régime  tonique,  des  médicaments  forti- 
fiants (huile  de  foie  de  morue,  fer,  quinquina,  arsenic,  eaux 
minérales  chlorurées  sodiques),  des  acides  (limonades  tantri- 
que,  citrique,  sulfurique  ;  jus  de  citron),  des  purgatifs  salins 
répétés  à  petites  doses  (sulfate  de  soude),  le  séjour  dans  les 
climats  chauds. 
Au  moment  des  hémorragies,  on  a  recours  aux  hémostati- 
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ques  locaux  :  antipyrine,  chlorhydrate  d'adrénaUne,  tampon- 
nement des  fosses  nasales,  etc.  ;  aux  hémostatiques  généraux  : 
boissons  acides,  tanin,  ergotine  en  potion  ou  en  injections 
sous-cutanées.  Au  besoin  on  fait  des  injections  de  sérum 
artificiel. 

Les  recherches  modernes  sur  la  coagulation  du  sang  ont 
conduit  à  l'emploi  des  médications  propres  à  arrêter  les  hé- 
morragies et  susceptibles  de  modifier  l'état  hémophilique. 

Les  sels  de  calcium  (lactate  ou  chlorure),  les  injections  de  gé- 
latine n'ont  qu'une  influence  médiocre  ou  nulle. 

Les  injections  de  sérum  frais  de  cheval'{Fry,  P.  E.WeiP,  ont 
en  général  une  action  manifeste  ;  elles  sont  moins  actives 
dans  l'hémophilie  congénitale  que  dans  l'hémophilie  ac- 
quise, et  dans  certains  cas  de  cette  dernière  n'ont  guère 
d'effet. 

Les  injections  de  peptone  de  Witte  paraissent  préférables 
(Nolf  et  Herry).  Elles  ont  donné,  chez  l'enfant  signalé  plus 
haut,  un  résultat  remarquable,  à  la  dose  de  3  ou  4  centimè- 
tres cubes  d'une  solution  à  5  p.  100,  répétée  pendant  plu- 
sieurs jours,  à  des  périodes  plus  ou  moins  éloignées  (Nobé- 
court  et  L.  Tixier). 


VI.  —  polyadénopathie. 

Les  ganglions  des  enfants,  sauf  ceux  des  tout  petits,  réa- 
gissent aux  infections  avec  une  intensité  particulière,  car 
ils  sont  en  pleine  période  d'activité  (p.  623).  Non  seulement 
chaque  groupe  ganglionnaire,  superficiel  ou  profond,  est 
touché  par  les  inflammations  portant  sur  les  territoires  cor- 
respondants de  la  peau,  des  muqueuses  ou  des  organes, 
mais  encore  les  groupes  plus  ou  moins  éloignés  sont 
intéressés. 

L'étude  des  adénopathies  localisées  doit  être  faite  avec  les 
infections  aiguës  ou  chroniques  des  organes  auxquels  sont 
rattachés  les  divers  groupes  de  ganglions. 

Une  place  à  part  appartient  aux  adénopathies  tuberculeuses 
cervicales  (p.  412)  et  trachéo-bronchiques  (p.  452).  Le  déve- 
loppement des  adénopathies,  au  cours  des  infections  banales, 
est  souvent  exagéré  chez  les  enfants  dont  les  ganglions  sont 
modifiés  antérieurement  par  la  tuberculose  ou  la  syphilis 
(Hutinel). 
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La  polyadénopathie  a  une  importance  spéciale  et  mérite 
une  étude  à  part;  elle  est  due  à  l'infection  ou  à  l'intoxication 
générale  de  l'organisme  ;  elle  peut  être  aiguë  ou  chronique. 

A.  —  Polyadénopathie  aiguë.  —  L'inflammation  simultanée 
ou  successive  de  plusieurs  groupes  ganglionnaires  se  pro- 
duit dans  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  :  scar- 
latine, rougeole,  rubéole,  varicelle,  érysipèle,  diphtérie, 
fièvre  typhoïde,  peste,  etc.  Elle  est  surtout  manifeste  dans 
celles  qui  s'accompagnent  de  multiples  manifestations  cu- 
tanées et  muqueuses.  Dans  la  rubéole  elle  constitue  un  symp- 
tôme utile  pour  le  diagnostic. 

Les  ganglions  profonds  du  médiastin  et  du  mésentère,  les 
ganglions  superficiels  cervicaux,  inguinaux,  axillaires  se  tu- 
méfient. Les  premiers  donnent  lieu  à  des  symptômes  parti- 
culiers, les  seconds  sont  plus  ou  moins  gros  et  douloureux. 

Habituellement  les  adénopathies  rétrocèdent  avec  la  mala- 
die]causale.  Elles  ne  suppurent  que  dans  des  cas  particuliers. 

Fièvre  ganglionnaire.  —  Cette  dénomination  a  été  attri- 
buée par  Emil  Pfeiffer  (1889)  à  un  syndrome,  sinon  à  une 
maladie,  qu'il  est  assez  commun  d'observer  chez  l'enfant. 

La  fièvre  ganglionnaire  débute  assez  brusquement, 
comme  une  infection  aiguë,  par  de  la  fièvre  (39M0°),  de  l'agi- 
tation, quelquefois  de  l'anorexie  et  des  vomissements.  Puis 
les  mouvements  du  cou  et  la  déglutition  deviennent  doulou- 
reux, parfois  même  apparaît  un  véritable  torticolis  ;  en  même 
temps  les  ganglions  cervicaux  situés  le  long  du  bord  posté- 
rieur du  muscle  sterno-cléido-mastoïdien  et  moins  souvent 
ceux  situés  le  long  du  bord  antérieur  se  tuméfient. 

Généralement,  au  bout  de  1,  2  ou  3  jours,  la  température 
tombe  et  Tadénopathie  régresse.  Assez  souvent  la  fièvre  per- 
siste pendant  8  ou  10  jours,  le 'foie  et  la  rate  grossissent  ainsi 
que  parfois  les  ganglions  axillaires,  inguinaux,  trachéo- 
bronchiques,  mésentériques.  Dans  certains  cas  l'affection 
revêt  une  marche  subaiguë  et  se  prolonge  avec  des  rémissions 
et  des  exacerbations  pendant  plusieurs  semaines  ;  je  l'ai  vue 
durer  plus  de  40  jours  (fig.  121). 

Fréquemment,  au  début,  on  observe  de  la  rougeur  des  amyg- 
dales et  surtout  des  symptômes  d'inflammation  de  Vamygdale 
pharyngée  (p.  81)  ;  mais  ces  phénomènes  locaux  peuvent  être 
très  atténués  et  passer  inaperçus.  Il  n'est  pas  rare  de  cons- 
tater pendant  l'évolution  de  Valbuminurie  simple  ou  accom- 
pagnée d'autres  signes  de  néphrite  aiguë. 
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Les  ganglions  ne  suppurent  pas,  même  dans  certains  cas 
rares,  où  il  s'agit  d'une  véritable  forme  pseiido-phlegmoneuse. 

La  nature  de  la  fièvre  ganglionnaire  a  été  très  discutée.  11 
ne  paraît  pas  s'agir  d'une  infection  spécifique,  mais  d'une 
infection  banale  par  des  streptocoques,  des  pneumocoques,  etc. 
Le  point  de  départ  en  est  le  plus  souvent  la  muqueuse  pha- 
ryngée, prédisposée  par  l'hypertrophie  du  tissu  lymphoïde 
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Fig.  121.—  Fièvre  ganglionnaire  à  évolution  subaigiit 


(p.  74).  Mais  la  localisation  de  l'infection  et  sa  persistance 
au  niveau  des  ganglions  n'en  sont  pas  moins  intéressantes 
au  point  de  vue  clinique. 

Le  diagnostic  est  parfois  délicat.  On  peut  penser  à  un  tor- 
ticolis, à  des  oreillons,  etc.  La  fièvre,  quand  elle  se  prolonge, 
en  impose  parfois  pour  la  tuberculose;  il  est  probable  que 
celle-ci  est  responsable  d'un  certain  nombre  de  faits  éti- 
quetés fièvre  ganglionnaire;  j"ai  vu  des  enfants  avoir  par 
la  suite,  quelquefois  au  bout  de  plusieurs  années  et  même 
dans  la  jeunesse,  des  évolutions  tuberculeuses.  Parfois  la 
fièvre  simule  la  fièvre  typhoïde.  On  cherche  à  éliminer  ces 
affections  par  les  procédés  de  diagnostic  habituels. 

B.  —  PoLYADÉNOPATHiE  CHRONIQUE.  —  Ou  distiuguc  uuc  micro- 
padénopattiie  et  une  macropolyadénopathie . 

La  macropolyadénopathie  n'est  pas  spéciale  à  l'enfant 
Elle  s'observe  dans  la  lymphadénie,  dans  la  syphilis,  la  tuber-. 
culose,  les  injections  cutanées  (impétigo,  prurigo,  etc.).  Elle 
peut  s'acconipagner  de  splénomégalie.  L'examen    du  sang 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  niédecine^des  enfants.  42 
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doit  toujours  être  pratiqué  pour  apprécier  ses  rapports  avec 
la  leucémie  (p.  635). 

Dans  ce  groupe  rentre  la  scrofule,  affection  caractérisée 
par  des  adénopathies  multiples,  à  prédominance  cervicale, 
qui  peuvent  suppurer,  et  sont  le  plus  souvent  de  nature  tu- 
berculeuse. Il  s'y  associe  de  Vhypertrophie  du  tissu  lymphoide 
du  pharynx  avec  les  infections  qu'elle  entretient  (p.  74),  des 
accidents  oculaires  (conjonctivites,  blépharites,etc.),qui  en  sont 
aussi  la  conséquence,  de  Veczéma,  de  Vimpétigo,  etc.  Il  s'agit, 
en  somme,  d'infections  souvent  tuberculeuses,  évoluant  sur 
un  terrain  spécial,  le  terrain  lymphatique.  Parfois  la  prédis- 
position à  la  tuberculose  ganglionnaire  est  réalisée  par  l'hé- 
rédo-syphilis. 

La  micropolyadénopathie  s'observe  exclusivement  chez 
l'enfant.  Elle  a  été  considérée  comme  un  symptôme  de  tuber- 
culose par  Legroux  (1888),  Grancher,  Hutinel  et  Mirinescu 
(1890)  ;  Lesage  et  Pascal  (1893)  décrivent  même  une  forme 
spéciale  de  tuberculose  ganglionnaire  généralisée.  Plus  tard  Po- 
tier (1894)  montre  qu'elle  s'observe  non  seulement  dans  la 
tuberculose,  mais  encore  dans  les  cachexies  d'origine  syphi- 
litique,gastro-intestinale,  broncho-pulmonaire,  pyodermique. 

La  micropolyadénopathie  se  rencontre  principalement  au- 
dessous  de  2  ans,  plus  rarement  de  2  à  6  ans,  exceptionnelle- 
ment plus  tard.  Elle  n'existe  pas  dans  Vathrepsie  des  enfants 
âgés  de  moins  de  3  mois.  Dans  Vhérédo-syphilis  elle  est  rare. 

Dans  la  tuberculose,  les  ganglions  renferment  parfois  des 
granulations  ou  des  tubercules  ;  plus  habituellement  ils  pré- 
sentent des  réactions  histologiques  banales  et  ne  tuberculi- 
sent  pas  le  cobaye  ;  il  s'agit  d'une  véritable  sclérose  ganglion- 
naire qui  constitue  un  processus  de  défense  de  l'organisme 
contre  le  poison  tuberculeux  (Potier).  Dans  les  autres  affec- 
tions, ils  présentent  des  lésions  d'inflammation  banale. 

Cliniquement  on  trouve  au  cou,  aux  aisselles,  aux  aines,  de 
petits  ganglions  durs,  arrondis,  gros  comme  des  pois  ou  des 
grains  de  plomb,  roulant  sous  le  doigt,  indolores  el  ne  s'ac- 
compagnant  d'aucune  réaction  inflammatoire  du  tissu  voisin. 
Ils  se  développent  d'une  façon  lente,  insidieuse. 

La  valeur  diagnostique  de  la  micropolyadénopathie  dc.oule 
de  ce  qui  vient  d'être  dit.  Par  elle-même,  elle  ne  comporte 
ni  pronostic  ni  traitement. 


.  CHAPITRE  II 


MALADIES  DU  THYMUS 


Le  thymus  s'accroît  rapidement  pendant  la  vie  fœtale  et 
pendant  les  deux  premières  années  de  la  vie  extra-utérine, 
puis  il  reste  stationnaire  jusqu'à  la  15^  année  et  régresse  en- 
suite, pour  n'exister  plus  qu'à  l'état  rudimentaire  après 
:25  ans. 

Son  poids  présente  son  maximum  soit  à  la  naissance,  soit 
de  2  à  4  ans  suivant  les  auteurs;  il  varie  de'.-i  à  10  grammes; 
un  thymus  qui  pèse  plus  de  15  grammes  est  pathologique 
(Marfan). 

Le  thymus  est  un  organe  lymphoïde  développé  dans  une 
ébauche  épithéliale  et  glandulaire  de  la  période  embryonnaire. 
Après  la  naissance,  la  partie  glandulaire  est  rudimentaire 
et  persiste  sous  forme  de  cellules  du  réticulum  et  de  cor- 
puscules de  Hassal  ;  le  tissu  lymphoïde  reste  seul  actif. 

Son  rôle  physiologique  est  encore  mal  connu.  Cet  organe 
a  une  influence  manifeste,  chez  les  .sujets  très  jeunes,  sur  le 
développement  de  l'organisme  et  en  particulierdu  squelelte. 
Il  intervient  dans  l'élaboration  des  corps  puriques.  Les 
autres  fonctions  (rôle  hématopoiétique,  sécrétion  interne, 
etc.)  qu'on  lui  a  attribuées  ne  reposent  pas  sur  des  bases 
certaines  Œ.  Weill,  491  Oj. 

Cliniquement  le  thymus  correspond  chez  le  nourrisson  à 
la  région  sterno-costale  supérieure.  A  la  percussion  concen- 
trique, faible  ou  demi-faible,  de  cette  région,  on  délimite  une 
surface  submate  (fig.  42'2),  qui,  en  haut,  s'étend  presque  jus- 
qu'à la  poignée  du  manubrium,  en  bas  se  continue  avec  la 
matité  précordiale,  et  latéralement,  au  niveau  des  2  premiers 
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espaces   intercostaux,  déborde   le  sternum   de  2  ou  3  centi- 


Fig.122.  —  Schéma  de  la  matilé  sternale  et  parasternale  chez  le  nourrisson 
normal.  —  A,  matité  franche  ;  B,  submatité  ;  C,  sonorité  pulmonaire  ;  D, 
matité  précordiale.  —  a,  fourchette  sternale;  b,  c,  limites  gauche  et  droite 
delà  matité  ;  d,  bord  supérieur  du  foie  ;  e,  extrémité  interne  de  l'espace 
.intercostal  ;  f,  limite  des  signes  mate  et  submate. 

mètres,  un  peu  plus  à  gauche  qu'à  droite;  elle  mesure  5  à 

7  centimètres  dans  le  sens 
transversal.  Cette  matité 
est  due  au  thymus  et  au  pé- 
dicule vasculaire  du  cœur 
(fig.  123).  11  faut  la  con- 
naître pour  éviter  de  l'at- 
tribuer à  un  thymus  hy- 
pertrophié (Nobécourt  et 
L.  Tixier). 

Les  maladies  du  thymus 
n'existent  guère  que  dans 
l'enfance  et  surtout  dans 
les  deux  premières  an- 
nées. Elles  sont  d'ailleurs 
mal  connues. 

On  peut  observer  Vab- 
sence  de  thymus,  exception- 
nellement constatée  ;  Yn- 
trophie  et  la  sclérose  chez 
les  cachectiques  et  dans 
Tatrophie-athrepsie  ;  ïhy- 
perplasie  simple,  due  à  la 
syphilis,  à  la  tuberculose, 
à  des  toxi-infections  chro- 
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Fig.  123.  —  Schéma  delà  disposition  des 
organes  intra-thoraciques  après  ablation 
du  plastron  sterno-costal.— A,  B,  Pou- 
mons droit  et  gauche  ;  C,  cœur  ;  D,  co- 
lon transverse;  E,  clavicule  section- 
née ;  a,  ligne  médiane;  b,  place  occupée 
par  le  pédicule  vasculaire  recouvert  par 
ie  thymus. 
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niques  ;  les  thymites,  la  tuberculose,  la  syphilis,  les  kystes,  les 
hémorragies,  les  tumeurs  (lymphomes  leucémiques,  lympho- 
sarcomes,  etc.)-  Chez  les  myxœdêmateux,  le  thymus  persiste 
et  est  souvent  hypertrophié. 

La  symptomatologie  des  affections  du  thymus  prête  en- 
core à  discussion.  Je  me  borne  à  étudier  son  hypertrophie. 

Hypertrophie  du  thy- 
mus. —  L'hypertrophie 
du  thymus,  due  le  plus 
souvent   à  une  hyper- 
plasie    simple,    a    une 
importance  très  variable. 
Le  poids  de  l'organe  varie 
de  20    à  100   grammes   et 
plus.    L'augmentation   de 
volume    porte    sur    l'en- 
semble de  l'organe,  ou  sur 
l'une  ou  l'autre  de  ses  di- 
mensions (fîg.  424  et  125). 
Elle  peut  donner  lieu  à  des 
signes    physiques  et   à  des 
symptômes   fonctionnels, 
d'ailleurs  très  inconstants. 

a)  Signes  physiques.  — 
On  peut  constater  une 
voussure  au  niveau  de  la 
poignée  du  sternum  et 
des  deux  premières  côtes 
(Myers,    d'OElsnitz),    une 

tuméfaction  dans  la  fossette  sussternale,  surtout  marquée  dans 
l'expiration  forcée  (Rehn),  et,  au  niveau  de  celle-ci,  percevoir 
une  tumeur  de  consistance  molle. 

A  la  percussion,  on  note  parfois  une  augmentation  et  une 
accentuation  de  la  matité  indiquée  plus  haut. 

La  radioscopie  et  la  radiographie  décèlent  dans  certains  cas 
l'accentuation  et  l'élargissement  de  l'ombre  constatée  dans 
la  région  du  médiastin  supérieur. 

Mais,  sauf  pour  les  très  gros  thymus,  l'interprétation  de  ces 
signes  est  souvent  délicate. 

b)  Signes  fonctionnels.  —  Ils  sont  dus  à  la  compression  des 
parties  voisines  par  le  thymus  hypertrophié. 

a)  La  compression  de  la  trachée  est  démontrée  par  un  cer- 


Fig.  124.  —  Thymus  hyperUophiù  chez  un 
enfant  de  18  mois,  mesurant  8  centimè- 
tres de  hauteur,  2  cm.  5  de  largeur  et 
0  cm.  5  d'épaisseur  (Barbier). 
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tain  nombre  de  faits  expérimentaux  et  de  constatations  ana- 
tomiques.  Elle  s'exerce  principalement  au  niveau  de  l'orifice 
supérieur  du  thorax,  mais  aussi  dans  les  parties  sous-ja- 
centes.  Elle  peut  se  manifester  dans  les  premières  semaines 
ou  dans  les  premiers  mois  de  la  vie  et  disparaît  générale- 


Fig.  125.  —  Thymus  hypertrophié  (enfant  de  3  mois)  pesant  31  grammes,. me- 
surant 9  centimètres  de  hauteur,  7  centimètres  de  largeur  et- 1  centimètre 
d'épaisseur  (Barbier). 


ment  vers  2  ans,  alors  que  la  trachée  devient  plus  résis- 
tante. 

En  générai  elle  donne  lieu  à  du  cornage  et  à  de  la  dyspnée 
chronique. 

Le  cornage  ou  stridor  est  un  bruit  respiratoire,  qui  se 
perçoit  aux  deux  temps,  mais  est  surtout  inspiratoire.  La 
dypsnée  chronique  s'accompagne  d'un  tirage  sus  et  sous-ster- 
nal,  parfois  intercostal  et  sus-claviculaire,  qui  peut  revêtir 
des  caractères  spéciaux  (Barbier,  Méry  et  Parturier),  dus  aux 
lésions  rachitiques  des  côtes  (Marfan). 

De  temps  en  temps  peuvent  apparaître  des  paroxysmes  dys- 
pnéiques.  Tantôt  ils  surviennent  sans  cause  appréciable  ;  tan- 
tôt ils  sont  provoqués  par  le  décubitus  dorsal  ou  par  l'hyper- 
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extension  de  la  tête,  qui  exagèrent  la  compression  ;  tantôt 
ils  sont  occasionnés  par  des  affections  aiguës,  principalement 
par  celles  des  voies  respiratoires,  qui  déterminent  la  conges- 
tion du  thymus  et  accroissent  son  volume.  La  dyspnée,  le  cor- 
nage  augmentent  ;  l'enfant  se  cyanose  et  asphyxie.  L'accès 
dure  quelques  minutes  ;  il  peut  s'arrêter  ou  se  terminer  par 
la  mort. 

Dans  certains  cas,  les  accès  paroxystiques  existent  seuls  ; 
dans  l'intervalle  la  respiration  est  normale. 

Chez  le  nouveau-né,  on  peut  assister  à  une  asphyxie  rapide- 
ment mortelle. 

fi)  La  compression  des  veines,  tronc  brachio-céphalique 
gauche,  veine  cave  supérieure,  oreillette  droite,  détermine 
la  distension  des  veines  du  cou,  la  tuméfaction  des  creux  sus-clavi- 
culaires,\'d  cyanose  de  la  face,  la  distension  de  la  fontanelle.  Elle 
est  plus  rare  que  celle  de  la  trachée,  et,  quand  elle  existe, 
s'observe  généralement  en  même  temps  qu'elle. 

ô)  La  compression  des  nerfs  est  responsable  de  certains 
symptômes.  Celle  des  nerfs  récurrents,  si  elle  n'est  pas  la 
cause  du  spasme  idiopathique  de  la  glotte  [asthme  thymique  ou 
asthme  de  hopp),  comme  l'a  montré  Hérard  (p  361),  peut  dé- 
terminer des  accès  de  spasme  glottique.  Celle  du  nerf  car- 
diaque inférieur  droit.,  du  pneumogastrique  gauche,  des  nerfs 
phréniques  joue  peut-être  un  rôle  dans  la  production  de  la 
mort  subite. 

Mort  subite,  —  Il  est  fréquent,  à  l'autopsie  d'enfants  morts 
subitement  ou  rapidement  en  pleine  santé  ou  au  cours  de 
l'anesthésie  chirurgicale,  de  trouver  un  gros  thymus. 

En  pareil  cas,  le  thymus  peut  avoir,  soit  provoqué  une  as- 
phyxie aiguë  par  compression  de  la  trachée,  soit  déterminé 
par  la  compression  des  nerfs  une  syncope  cardiaque  ou  une 
paralysie  du  diaphragme;  mais  il  n'y  a  pas  de  faits  probants. 

Le  rôle  joué  par  la  compression  est  d'ailleurs  loin  d'être 
démontré.  Aussi  a-t-on  invoqué  l'état  ly mphatico-chlorotique 
de  Paltauf,  Y hyperthymisation  (Svehla). 

Souvent  il  s'agit  plutôt  de  laryngo-spasme  lié  à  une  tétanie 
latente  (Escherich)  dépendant  d'une  lésion  des  glandes  para- 
thyroïdes. 

Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  du  thymus  se  fait  par 
l'analyse  des  symptômes.  Il  est  toujours  difficile,  et  il  ne 
faut  pas  oublier  que  les  troubles  qui  lui  sont  imputables 
sont  d'observation  relativement  rare.  • 
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Dans  les  formes  latentes,  la  recherche  systématique  des 
signes  physiques  permet  seule  de  la  découvrir. 

Dans  les  formes  qui  déterminent  des  symptômes  fonctionnels 
ce  sont  encore  eux  qui  permettent  d'affirmer  le  diagnostic. 
Mais  les  divers  symptômes  peuvent  faire  penser  à  d'autres 
affections. 

La  dyspnée,  le  slridor  ou  cornage,  peuvent  être  dus  à  la 
respiration  stridoreuse  des  noaveau-nès  (p.  362),  à  des  adénopa- 
thies  trachéo-bronchiqaes  {p.  AQi),  à  des  végétations  adénoïdes 
(p.  69),  à  des  laryngites  aiguës  (p.  348),  etc.  Ces  affections  pos- 
sèdent des  caractères  particuliers  étudiés  à  propos  de  cha- 
cune d'elles. 

Il  faut  ajouter  que  la  dyspnée  de  l'hypertrophie  du  thymus 
n'est  pas  calmée  par  la  trachéotomie  ou  le  tubage,  sauf 
quelquefois  par  l'introduction  d'un  tube  long. 

Le  pronostic  est  très  variable.  Il  y  a  de  gros  thymus  qui 
ne  déterminent  aucun  accident,  tandis  que  d'autres,  moins 
volumineux,  peuvent  causer  la  mort  par  asphyxie  ou  par 
syncope. 

Le  traitement  est  variable  suivant  les  cas.  On  traite  sur- 
tout l'état  lymphatique  par  des  bains  salés,  de  l'arsenic,  de 
l'iode,  du  phosphate  de  chaux.  Comme  certaines  hyperpla- 
sies  sont  de  nature  syphilitique,  on  peut  prescrire  le  traite- 
ment mercariel  ;  dans  un  cas  de  Marfan  il  a  été  efficace. 

La  radiothérapie  peut  faire  régresser  le  thymus  (Fried- 
lander,  Myers),  mais  seulement  au  bout  d'un  temps  assez 
long. 

Quand  il  existe  des  accidents  dyspnéiques  ou  cyanotiques, 
le  traitement  chirurgical  (thymectomie)  donne  d'excellents 
résultats  (Veau). 

Si  les  accidents  sont  brusques  et  menaçants,  on  pratique 
V intubation  avec  le  tube  le  plus  long  possible. 


CHAPITRE    III 


MALADIES  DU   CORPS  THYROÏDE 


Le  corps  thyroïde  pèse  2  ou  3  grammes  chez  le  nouveau-né  ; 
contrairement  au  thymus  il  continue  à  se  développer  jusqu'à 
l'âge  adulte,  où  il  pèse  23  à  30  grammes.  Comme  à  tous  les 
âges,  il  joue,  chez  l'enfant,  un  rôle  considérable  dans  la  nu- 
trition ;  de  plus,  il  intervient  dans  le  développement  corporel 
et  psychique  ;  sa  suppression  ou  l'amoindrissement  de  son 
activité  déterminent  chez  l'enfant  des  troubles  particuliers, 
qui  sont  décrits  à  propos  du  myxœdème  (p.  672). 

Les  lésions  du  corps  thyroïde,  que  l'on  peut  rencontrer 
dans  l'enfance,  sont  nombreuses. 

On  observe  la  congestion  passive  dans  les  maladies  des 
appareils  circulatoire  et  respiratoire  qui  déterminent 
de  la  stase  veineuse  ;  de  la  congestion,  de  Y  hypersécrétion 
de  matière  colloïde,  des  altérations  du  parenchyme,  dans  les  in- 
fections aiguës,  telles  que  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  rou- 
geole (Roger  et  Garnier)  ;  dans  certains  cas  une  véritable 
inflammation  pouvant  aboutir  à  la  suppuration  (thyroïdites 
aiguës);  des  granulations  et  des  tubercules  au  cours  de  la  tu- 
berculose aiguë  ou  chronique  ;  des  gommes  et  des  lésions  non 
spécifiques  chez  les  hérédo-syphilitiques  (Garnier)  ;  des  néo- 
plasmes; de  V  atrophie,  de  [a  sclérose,  des  lésions  dégénératives  des 
épithéliums  chez  les  athrepsiques,  etc. 

Parmi  les  affections  nettement  caractérisées  du  corps  thy- 
roïde, le  goitre,  le  goitre  exophtalmique,  le  myxœdème  deman- 
dent une  étude  spéciale. 
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I.  —  Goitre.  * 

Le  goitre  est  fréquent  chez  l'enfant  dans  les  pays,  tels  que 
les  hautes  vallées  des  Alpes,  où  règne  cette  maladie.  Ailleurs 
il  est  rare. 

Etiologie.  —  Le  goitre  infantile  est  congénital  ou  acquis. 

Congénital,  il  se  rencontre  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né. 
Il  constitue  un  peu  plus  de  8  p.  100  des  cas.  Sur  100  cas  de 
goitres  congénitaux,  on  trouve  le  goitre  5i6  fois  chez  les  deux 
parents  ;  43  fois  chez  la  mère  seule  ;  au  total  Vhérédité  goi- 
treuse existe  environ  70  fois  (Demme.) 

Acquis,  il  apparaît  le  plus  souvent  soit  dans  la  première 
année,  soit  surtout  de  7  à  13  ans.  Il  est  plus  fréquent  chez 
les  filles  que  chez  les  garçons.  Il  est  généralement  endé- 
mique, rarement  sporadique  ou  épidémique.  La  vraie  cause 
en  est  encore  inconnue  ;  le  rôle  de  l'eau  de  boisson  dans  les 
régions  montagneuses  est  généralement  admis  ;  l'hérédité 
joue  probablement  un  rôle. 

Parfois  le  goitre  se  développe  au  cours  ou  à  la  suite  d'une 
maladie  infectieuse  aiguë. 

Anatomie  pathologique.  —  Goitre  congénital.  ~  Le  corps 
thyroïde  hypertrophié  dans  sa  totalité  peut  peser,  chez  le 
fœtus  ou  le  nouveau-né,  50  à  100  grammes  au  lieu  de  2  ou 
3  grammes;  il  forme  à  la  partie  antérieure  du  cou  une  masse 
demi-circulaire.  Il  s'agit  le  plus  souvent  de  goitre  hyperpla- 
sique  simple  (forme  mixte)  et  de  goitre  folliculaire  ou  parenchy- 
maleux,  plus  rarement  de  goitre  kystique. 

2»  Goitre  acquis.  —  Il  est  rarement  total  et  prédomine  gé- 
néralement sur  le  lobe  droit.  Par  ordre  décroissant  de  fré- 
quence, on  observe  le  goitre  parenchymateux,  le  goitre  kystique, 
plus  rarement  le  goitre  mixte,  le  goitre  fibreux,  le  goitre  col- 
loïde. 

Symptômes.  —  Le  goitre  congénital  détermine  parfois  la 
mort  par  asphyxie,  due  à  la  compression  du  larynx  et  de  la 
trachée,  au  moment  de  la  naissance  ou  dans  les  jours  qui 
suivent.  Quand  l'enfant  survit,  il  présente  une  dyspnée  con- 
tinue et  paroxystique  qui  peut  entraîner  la  mort  ;  cependant 
souvent  les  symptômes  s'amendent  et  le  goitre  alors  tantôt 
disparaît,  tantôt  persiste.  Il  y  a  enfin  des /ormes  latentes. 

'2°  Le  goitre  acquis  cause  chez  l'enfant,  plus  souvent  que 
chez  l'adulte,  la  compression  des  veines  et  de   la  tracliée,  qui 
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entraîne  de  la  cyanose  de  la  tête,  de  la  dyspnée,  du  tirage, 
de  la  raiicité  de  la  voix,  de  la  bronchite  chronique.  Uas- 
phyxie  rapide  n'est  pas  rare,  surtout  au  cours  des  infections 
aiguës  qui  augmentent  le  volume  de  la  glande  ;  elle  est  par- 
ticulièrement fréquente  avec  le  goitre  plongeant  rétro-sternal. 

Les  enfants  goitreux,  que  Taffection  soit  congénitale  ou  ac- 
quise, sont  souvent  des  c/'e'h'ns,  mais  non  forcément.  Ce  n'est 
pas  le  goitre  qui  cause  le  crétinisme,  mais  Tinsuffisance  thy- 
roïdienne :  le  goitreux  se  comporte  alors  comme  un  myxœ- 
démateux  (p.  67ii). 

Les  goitres  qui  se  développent  à  la  suite  des  infections 
restent  souvent  petits  et  latents. 

Proûostic.  —  Le  goitre  congénital  est  grave,  quand  il  a 
un  certain  volume  ;  il  a  un  pronostic  relativement  favorable, 
quand  il  est  peu  accusé. 

Le  pronostic  du  goitre  acquis  dépend  du  volume  et  du 
siège.  Les  goitres  superficiels,  peu  volumineux,  sont  souvent 
curables. 

Pour  l'une  et  l'autre  variété,  le  pronostic  dépend  également 
du  degré  de  l'insuffisance  thyroïdienne. 

Traitement.  —  Le  traitement  du  goitre  est  le  même,  qu'il 
soit  congénital  ou  acquis. 

On  conseille  le  séjour  prolongé  au  bord  de  la  mer,  les 
bains  de  mer  chauds,  les  applications  locales  d'eau  de  mer, 
qui  agissent  peut-être  par  la  petite  quantité  d'iode  ainsi 
absorbée. 

L'iode  est  le  médicament  de  choix.  On  le  prescrit  sous 
forme  d'iodure  de  fer  ou  de  sirop  iodo-tannique  chez  les  pe- 
tits enfants,  de  teinture  d'iod.e  chez  les  grands,  de  pommade 
iodo-iodurée.  Il  doit  être  donné  avec  précaution,  car  l'enfant 
goitreux  est  très  susceptible  à  ce  médicament  et  présente  fa- 
cilement des  accidents  d'iodisme,  amaigrissement,  tremble- 
ment, palpitations,  tachycardie,  surexcitation,  etc.,  qui  sont 
identiques  à  ceux  du  thyroïdisme  expérimental  (Jannin, 
Gauthier).  Le  traitement  iodé  donne  une  amélioration  notable 
dans  90  p.  100  des  cas,  surtout  dans  le  goitre  parenchymateux 
(Kocher).  Quant  aux  injections  interstitielles  de  teinture 
d'iode  ou  d'iodure  de  potassium,  elles  ne  sont  pas  sans 
danger. 

Quand  le  goitre  s'accompagne  de  symptômes  d'insuffisance 
thyroïdienne,  Vopothérapie  thyroïdienne  (p.  677)  est  indiquée. 

Le  traitement  chirurgical  est  conseillé  si  le  traitement  mé- 
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dical  est  sans  effet  ou  s'il  s'agit  de  goitres  kystiques  et  fi- 
breux ;  il  consiste  dans  la  thyroïdectomie  partielle,  pour  éviter 
le  myxœdème  opératoire  ou  dans  Vexothyropexie. 
Au  cas  d'asphyxie,  la  trachéotomie  peut  être  nécessaire. 


II.  —  Goitre  exophtalmique. 

Le  (joitre  exophtalmique,  maladie  de  Flajani,  de  Graves,  de 
BasedoLU,  est  surtout  une  affection  de  l'âge  adulte  ;  il  se  ren- 
contre assez  rarement  chez  l'enfant.  Les  caractères  de  la 
maladie  chez  ce  dernier  ont  été  étudiés  par  Steiner  (1896), 
Zuber  (1900),  G.  Barret  (1901).  Celui-ci  en  a  réuni  42  cas  chez 
des  sujets  âgés  de  moins  de  15  ans.  Depuis,  un  certain 
nombre  d'observations  ont  été  publiées  par  Trischitta  (1903), 
Zorzi  (1903),  Booth  (190o),  Dubreuil-Chambardel  (1907), 
G.  Baillet  (1914),  etc. 

Etiologie.  —  Le  goitre  exophtalmique  n'a  pas  été  observé 
avant  2  ans  et  demi.  Sur  39  cas,  Barret  en  relève  3  avant 
5  ans,  11  de  5  à  10  ans,  25  de  10  à  15  ans  ;  c'est  donc  après 
10  ans  que  l'affection  est  surtout  fréquente  (64  p.  100  des 
cas). 

Comme  chez  l'adulte,  il  atteint  surtout  le  sexe  féminin 
(70  p.  100  des  cas). 

D'après  le  nombre  des  observations  publiées,  il  semble 
que  la  maladie  soit  plus  fréquente  en  Allemagne  et  en  Au- 
triche que  dans  les  autres  pays,  en  France  et  en  Angleterre 
notamment. 

L'hérédité  similaire  est  rare  :  la  maladie  existait  à  la  fois 
chez  la  mère  et  chez  la  fille.  [Solbrig  (1871),  Kronthal  (1893)]  ; 
elle  existait  à  la  troisième  génération  chez  deux  filles  de  4  à 
7  ans  (Dubreuil-Chambardel);  chez  le  père  et  une  fille  de 
7  ans  (Railliet.)  Beaucoup  plus  fréquente  est  V hérédité  dissem- 
blable :  chez  les  ascendants  ou  les  collatéraux  on  retrouve  le 
goitre  simple  ou  des  palpitations,  de  la  tachycardie  (dans 
ces  cas  il  s'agit  peut-être  de  formes  frustes  de  la  maladie), 
le  terrain  névropathique,  la  chorée. 

La  plupart  des  enfants  sont  malingres,  nerveux,  rachiti- 
ques  ;  quelquefois  le  goitre  existait  depuis  longtemps  quand 
sont  apparus  les  symptômes  basedowiens. 

Les  causes  occasionnelles  peuvent  être  hne  émotion,  une 
frayeur,  un  traumatisme,  une  maladie  infectieuse,  angine, 
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scarlatine,  coqueluche.  Des  infections  ont  été  relevées  5  fois 
sur  39  (Barret). 

Symptômes.  —  Chez  les  enfants  comme  chez  l'adulte,  le 
goitre  exophtalmique  est  caractérisé  par  des  symptômes  cardi- 
naux (tachycardie,  goitre,  exoptalmie,  tremblement)  et  des 
symptômes  secondaires.  Je  ninsisterai  que  sur  certaines  parti- 
cularités. 

1°  Symptômes  cardio-vasculaires.  —  La  tachycardie  est 
constante  ;  elle  constitue  le  premier  symptôme  dans  le  tiers 
des  cas  environ.  Le  nombre  des  pulsations  est  généralement 
de  400  à  1^20;  rarement  il  atteint  ou  dépasse  150,  chiffre  qu'il 
n'est  pas  rare  de  constater  chez  l'adulte  ;  la  fréquence  du 
pouls  est  moins  grande  chez  l'enfant  que  chez  ce  dernier. 
L'arythmie  est  rare.  Quant  aux  palpitations,  elles  ne  s'obser- 
vent que  dans  la  moitié  des  cas. 

Le  cœur  est  souvent  gros,  soit  par  hypertrophie,  soit  par 
dilatation;  fréquemment  il  existe  des  souffles  extra-cardiaques. 
Dans  la  plupart  des  cas,  les  vaisseaux  du  cou  sont  dilatés  et 
animés  de  battements  plus  ou  moine  violents. 

2°  Symptômes  oculaires.  —  Vexophtalmie  est  plus  rare- 
ment que  la  tachycardie  le  premier  symptôme  ;  elle  manque 
dans  le  cinquième  des  cas  environ  et  est  habituellement  peu 
prononcée. 

Les  signes  de  Stellwag  et  de  de  Grœfe  existent  rarement;  on 
n'a  vu  ni  le  signe  de  Mœbius  ni  l'ophtalmoplégie  externe  de 
Ballet. 

Les  troubles  pupillaires  ou  visuels  sont  exceptionnels. 

Somme  toute,  les  symptômes  oculaires  sont  moins  fréquents 
et  moins  variés  que  chez  Vadulte. 

3°  Goitre.  —  Le  goitre,  qui  manque  souvent  chez  l'adulte, 
est  constant  chez  l'enfant.  11  constitue  le  premier  symptôme 
aussi  souvent  que  l'exophtalmie  (i/a  des  cas).  11  est  généra- 
lement peu  volumineux. 

4°  Tremblement.  —  Ce  signe,  qui  est  très  fréquent  et  a 
une  grande  valeur  diagnostique  chez  l'adulte  (Charcot-Marie) 
est  exceptionnel  dans  l'enfance;  il  manquait  31  fois  sur  37 
(Barret). 

o'^  Symptômes  secondaires.  —  Les  enfants  sont  irritables, 
agités,  changeants,  impressionnables,  perdent  le  sommeil; 
sous  plus  d'un  rapport  l'état  mental  des  basedowiens  se  rap- 
proche de  l'état  mental  des  choréiques.  Ces  troubles  psychi- 
ques s'observent  d'ailleurs  également  chez  l'adulte;  chez  ce 
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dernier  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  -développer  de  véritables 
psychoses,  qui  par  contre  sont  exceptionnelles  dans  l'en- 
fance. 

Les  mouvements  choréiformes  ou  la  chorée  s'observent  plus 
souvent  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte;  ils^  apparaissent 
principalement  chez  les  filles,  soit  avant  soit  au  cours  de  la 
maladie  de  Basedow,  et  disparaissent  avant  elle.  Suivant  les 
auteurs,  il  s'agit  soit  d'une  chorée  associée,  soit  de  tremble- 
ment choréiforme  lié  directement  au  goitre  exophtalmique. 

h' hémiplégie,  la  paraplégie,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont 
exceptionnels  ;  on  a  signalé  la  paralysie  faciale. 

La  raie  méningitique  s'observe  moins  souvent  que  chez 
l'adulte.  On  note  des  boujfées  de  chaleur,  la  sensation  de  chaleur 
exagérée,  des  sueurs  profuses,  même  V  hyper  thermie,  qui  peut 
être  liée  à  la  maladie  elle-même,  mais  dépend  plus  souvent 
d'une  complication  infectieuse.  Les  œdèmes  sont  rares. 

On  a  vu  le  vitiligo,  le  purpura  (Variot),  la  pigmentatian  des 
paupières  (Variot). 

On  peut  observer  des  troubles  de  Vappétit,  qui  est  perverti, 
exagéré  ou  diminué,  quelquefois  des  vomissements,  souvent 
une  diarrhée  séreuse,  profuse,  apparaissant  par  crises. 

La  dyspnée  est  fréquente  ;  tantôt  il  s'agit  de  dyspnée  d'ef- 
fort liée  à  l'anémie  ou  au  surmenage  cardiaque,  tantôt  de 
dyspnée  paroxystique  due  à  la  compression  du  larynx  ou 
des  nerfs  récurrents  par  le  goitre.  A  ces  dernières  causes  se 
rattachent  le  tirage,  le  stridor  laryngé,  la  toux  rauque, 
observés  dans  quelques  cas. 

La  miction  est  généralement  normale.  11  existe  parfois  ce- 
pendant de  l'incontinence  d'urine. 

IJétat  général  est  en  général  notablement  touché.  Vamai- 
grissement  est  presque  constant,  souvent  dès  le  début,  même 
alors  que  l'appétit  est  conservé. 

La  taille  est  souvent  supérieure  à  la  normale  (Holmgreen); 
son  accroissement  entraîne  parfois  l'apparition  de  verge- 
tures  (Hutinel  et  L.  Tixier).  L'ossification  des  cartilages  est 
précoce. 

Marche.  Durée.  Terminaisons.  —  Le  début  peut  être  lent 
ou  rapide.  Les  débuts  rapides  sont  plus  fréquents  chez  l'en- 
fant que  chez  l'adulte  ;  en  quelques  semaines  ou  même  en 
quelques  jours  la  maladie  peut  être  constituée.  L'affection 
débute  plus  souvent  par  la  tachycardie  que  par  le  goitre  et 
l'cxophtalmie. 
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La  durée  est  en  général  moins  longue  que  chez  l'adulte. 
La  maladie  peut  se  terminer  en  10  jours  (Solbrig),  en  6  se- 
maines (Demme,  Millier);  habituellement  elle  persiste  quel- 
ques mois,  un,  2,  3  ans. 

Parfois,  comme  chez  l'adulte,  apparaissent,  au  cours  de  la 
maladie,  des  paroxysmes,  généralement  passagers. 

La  mort  est  une  terminaison  relativement  rare  ;  la  mortalité 
est  d'environ  9  p.  100  (Barret),  moins  forte  que  chez  l'adulte 
où  elle  atteint  20  p.  100. 

La  guérison  est  fréquente  (60  p.  100  des  cas  environ).  Sou- 
vent il  se  produit  de  l'amélioration  mais  il  persiste  un  léger 
goitre  ou  de  la  tachycardie.  L'affection  peut  d'ailleurs  se 
prolonger  jusqu'à  l'âge  adulte,  ou  récidiver. 

On  a  vu  le  myxœdème  succéder  au  goitre  exophtalmique 
(2  cas  de  Baldwin,  1895),  ou  les  symptômes  des  deux  affec- 
tions s'associer  (Holub,  Emmanuel). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  relativement  favorable;  ce- 
pendant l'avenir  doit  toujours  être  réservé. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  en  présence  des 
symptômes  caractéristiques,  il  est  difficile  dans  les  formes 
frustes  et  au  début.  C'est  celui  de  la  tachycardie  (p.  493),  de 
Vexophtalmie,  du  goitre. 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  Elles  n'ont  pas  été 
étudiées  particulièrement  chez  l'enfant.  Il  n'y  a  donc  pas 
lieu  de  décrire  ici  les  lésions  du  corps  thyroïde,  ni  de  re- 
produire les  discussions  relatives  aux  théories  thyroïdienne, 
nerveuse  et  mixte  de  la  maladie  de  Basedow. 

Traitement.  —  Le  traitement  comporte  l'emploi  des  mé- 
dications sédatives  du  système  nerveux  :  bromures,  valériane, 
hydrothérapie  (douches  écossaises). 

Quant  aux  autres  médications,  tantôt  elles  ont  donné  des 
succès,  tantôt  elles  sont  restées  inactives.  Parmi  les  plus 
efficaces  on  peut  citer  le  salicylate  de  soude,  Vélectricité  gal- 
vanique ou  faradique,  le  sérum  de  chiens  éthyroïdés  ou  hémalo- 
éthyroïdine  (Ballet  et  Enriquez).  L'opothérapie  thymique  n'a 
qu'une  action  douteuse. 

Le  traitement  chirurgical,  dont  les  bases  physiologiques  sont 
toujours  discutées,  est  rendue  inutile  chez  l'enfant  par  Ja 
bénignité  habituelle  de  l'affection. 
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III.  —  Myxœdème. 

Après  que  W.  GuU  (1873),  Ord  (1877),Charcot  (4879)  eurent 
décrit  chez  l'adulte  ïétat  crétinoïde,  le  myxœdème,  la  cachexie 
pachy dermique,  Bourneville  (1880)  étudia  Vidiotie  myxœdéma- 
teuse  des  enfants.  Plus  tard  les  chirurgiens  suisses,  Reverdin 
(188:2)  et  Kocher  (1883),  montrèrent  que  l'ablation  des  goitres 
détermine  les  symptômes  de  ces  maladies,  chez  l'enfant 
comme  chez  l'adulte  (myxœdème  opératoire),  et  les  physiolo- 
gistes précisèrent  le  rôle  du  corps  thyroïde.  Il  tut  alors  per- 
mis d'étendre  le  champ  du  myxœdème  :  Régis  (1894),  Combe, 
Thibierge  (1897)  établirent  que  le  crétinisme,  observé  dans 
certaines  régions  des  Alpes  avec  ou  sans  goitre,  n'est  qu'un 
myxœdème  endémique  ;  Brissaud  (1894)  décrivit  Vinfantilisme 
myxœdémateux,  Hertoghe  (1895)  et  bien  d'autres  insistèrent 
sur  les  troubles  de  croissance  dus  à  l'insuffisance  thyroï- 
dienne. 

Symptômes.  —  Le  myxœdème  de  l'enfant  présente  des 
symptômes  communs  avec  celui  de  l'adulte  ;  mais  il  a  ceci  de 
particulier  qu'il  produit  un  arrêt  de  développement  physique  et 
intellectuel  d'autant  plus  marqué  que  la  maladie  est  apparue 
chez  un  sujet  plus  jeune.  Sous  ce  rapport  on  peut  distinguer 
un  myxœdème  précoce  et  un  myxœdème  tardif. 

A.  Myxœdème  précoce.  —  Les  symptômes  existent  quelque- 
fois à  la  naissance;  plus  souvent  ils  ne  deviennent  appré- 
ciables que  vers  6  mois  ou  un  an  et  sont  ensuite  de  plus  en 
plus  manifestes. 

L'aspect  de  l'enfant  est  caractéristique  (fig.  126).  La  tête  est 
énorme  comparée  au  corps,  grosse  en  arrière,  rétrécie  en 
avant  ;  la  fontanelle  antérieure  ne  se  soude  pas.  La  face  est 
bouffie,  en  pleine  lune,  ronde,  inerte;  les  paupières  et  les 
joues  sont  bouffies;  le  front  est  bas,  étroit  ;  le  nez  est  épaté, 
court;  les  lèvres  sont  volumineuses,  entr'ouvertes  ;  le  men- 
ton est  petit  ;  les  oreilles  sont  épaisses  ;  le  faciès  est  créti- 
noïde. La  langue  est  grosse,  la  salivation  abondante. 

Le  cou  est  épais  et  court.  Les  creux  sus-claviculaires  et  axil- 
laires  sont  effacés  par  des  pseudo-lipomes.  Vabdomen  est 
proéminent  comme  un  ventre  de  batracien  ;  souvent  il  y  a 
une  pseudo-hernie  ombilicale.  Le  bassin  est  étroit.  11  y  a 
presque  toujours  à  partir  de  10  ou  12  ans  (Chipault)  un  cer- 
tain degré  de.  scoliose. 


I 


MYXOEDEME 


673 


Les  mains  et  les  pieds  sont  gros  et  bouffis.  Il  existe  des  dé- 
formations pseudo-rachitiqiies  des  membres. 

La  peau  est  d'une  pâleur  cireuse,  violacée,  froide.  Les  che- 
veux sont  durs,  épais,  les  ongles  cassants.  Les  muqueuses  de 
la  bouche  et  du  pha- 
rynx sont  pâles  et  sè- 
ches. 

La  dentition  ne  se 
fait  pas  ou  est  retar- 
dée ;  les  dents  se  ca- 
rient rapidement;  les 
dents  de  lait  persis- 
tent au  delà  des  limi- 
tes habituelles. 

L'intelligence  ne  se 
développe  pas.  Vidio- 
tie  est  complète.  L'en- 
fant reste  immobile, 
ne  sait  exprimer  ni  la 
faim  ni  la  soif  autre- 
ment que  par  des  cris 
inarticulés  ;  il  ne  sait 
pas  manger,  n'ap- 
prend pas  à  marcher. 
Il  ne  manifeste  aucun 
sentiment  affectif. 

La  susceptibilité  au 
froid  est  marquée.  La 
température  centrale  est 
basse  (36«). 

Le  pouls  est  rapide; 
il  y  a  de  la  microsphyg- 
mie  (Yariot)  ^ 

L'examen  du  sang  montre  la  persistance  du  diamètre  fœtal 
des  hématies  et  la  présence  d'hématies  nucléées  (Vaquez).    • 

A  la  palpation  du  cou,  on  ne  perçoit  pas  le  corps  thyroïde  ; 
mais  c'est  là  un  signe  de  peu  de  valeur. 

1.  Chez  un  myœdémateux  âgé  de  12  mois,  la  microsphygmie  était  trop 
marquée  pour  permettre  de  mesurer  la  pression  artérielle  avec  le  sphygmo- 
manomètre  de  Potain  ;  avec  le  sphygmo-signal  de  Vaquez  j'ai  constaté  une 
pression  de  10  cm.  Hg  égale  à  celle  relevée  chez  d'autres  enfants  de  12-à 
19  mois. 


Fig.  126.— Myxœdeme  précoce  chez  unt 
15  ans  :  taille,  80  centimètres  ;  poids  1" 

(Comhe). 


fille  de 
kgr.  250 


NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants. 
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L'accroissement  de  la  taille  est  insuffisant.  Les  sujets  restent 
des  nains,  ils  mesurent  68  et  69  centimètres  à  3  et  4  ans, 
76  centimètres  à  9  ans  (Combe);  à  Page  adulte,  ils  auront 
80  à  110  centimètres. 

La  radiographie  du  squelette  décèle  le  retard  de  l'ossifica- 
tion et  la  persistance  du  cartilage  diaépiphysaire. 

La  puberté  ne  se  manifeste  pas;  la  peau  reste  glabre;  il 
n'y  a  pas  de  poils,  pas  de  barbe. 

Vévolution  se  poursuit  lentement,  sans  arrêt  ni  améliora- 
tion. Généralement  la  mort  survient  dans  l'enfance  ou  la 
jeunesse  ;  habituellement  elle  est  due  à  une  maladie  intercu- 
rrente ;  rarement  les  sujets  atteignent  ou  dépassent  35  ans. 

B.  MixccDÈME  TARDIF.  —  Il  apparaît  dans  la  2^  ou  la  3*^  année 
chez  un  enfant  qui  jusque-là  avait  eu  un  développement  sen- 
siblement normal.  Aussi,  bien  que  l'aspect  général  soit  le 
même  que  dans  le  myxœdème  congénital,  le  faciès  est  moins 
crétinoïde,  la  peau  est  moins  glabre  et  moins  sèche,  les  mu- 
queuses sont  moins  tuméfiées.  Surtout  l'i/ifeZ/if/ence  est  moins 
atteinte  :  l'enfant  n'est  pas  aussi  complètement  idiot;  il  est 
seulement  plus  ou  moins  retardé  ;  il  est  doux,  tranquille,  sus- 
ceptible de  quelques  sentiments  affectifs.  Mais  le  nanisme  est 
prononcé,  la  puberté  ne  se  fait  pas  ou  se  fait  mal,  les  règles 
sont  tardives,  les  testicules  restent  petits  ;  les  dents  de  pre- 
mière dentition  tombent  rapidement  et  la  deuxième  dentition 
manque  ou  est  incomplète. 

Vévolution  ultérieure  est  la  même  que  celle  du  myxœdème 
précoce. 

Myxœdème  truste»  Infantilisme  myxœdémateux.  —  A 
côté  du  myxœdème  caractérisé,  il  existe  des  formes  frustes 
(Thibierge)  dans  lesquelles  les  symptômes  sont  de  plus  en 
plus  atténués  :  la  tête  est  grosse,  la  face  en  pleine  lune  ;  la 
taille  est  petite,  le  corps  est  trapu  ;  la  peau  est  œdémateuse 
et  bouffie,  sèche  ;  les  poils  sont  peu  développés  ;  mais  le  regard 
est  intelligent,  Tesprit  est  seulement  paresseux,  les  senti- 
ments affectifs  sont  développés. 

Ces  formes  constituent  une  série  de  degrés  dont  le  moins 
accentué  est  l'infantilisme  myxœdémateux  (Brissaud).  Comme 
l'infantilisme  consiste  essentiellement  dans  la  conservation 
des  caractères  physiques  et  psychiques  de  l'enfance  et  dîins 
l'absence  de  développement  des  caractères  sexuels  secon- 
daires, c'est  à  la  période  de  puberté  et  pendant  la  jeunesse 
qu'il  se  manifeste. 
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Enfin  divers  symptômes  relèvent  çl'un  certain  degré  d'hy- 
pothyroïdie.  Les  petits  signes  de  Vinsaffisance  tyroïdienne,  qui 
peuvent  se  rencontrer  isolés  ou  groupés,  sont  des  céphalées, 
des  fatigues  physiques  et  intellectuelles,  l'arriération  men- 
tale, le  refroidissement  et  la  cyanose  des  extrémités,  l'obé- 
sité (Thibierge),  l'ichtyose  (Variot),  Tanorexie.la  constipation, 
l'énurésie  nocturne  (Hertoghe),  les  troubles  de  la  menstrua- 
tion. 

L'hypothyroïde  intervient  dans  la  production  de  certaines 
hypotrophies  et  cachexies  des  nourrissons  ;  les  symptômes  qui 
permettent  de  la  reconnaître  ne  sont  pas  encore  précisés. 

Myxœdèuie  opératoire.  —  Après  la  ihyroïdedomie  on  peut 
observer  :  1°  des  phénomènes  précoces  aigus  dus  à  Tablation 
des  glandes  parathyroïdes  {tétanie  opératoire)  ;  2°  des  phéno- 
mènes tardifs  (myxœdènie  opératoire)  qui  débutent  généra- 
lement au  bout  de  3  ou  4  mois  et  sont  en  rapport  avec  l'âge 
où  l'opération  a  été  pratiquée. 

Myxœdème  endémique,  crétinisme.  —  Quelquefois  con- 
génital, il  apparaît  généralement  à  4  ou  5  mois,  parfois  vers 
2,  3,  8  ans.  Les  symptômes  sont  ceux  du  myxœdème;  l'intelli- 
gence est  plus  ou  moins  développée  et  on  distingue  des  cré- 
tins, des  mi-crétins,  Yétat  crétinoïde.  La  différence  apparente 
avec  le  myxœdème  consiste  dans  l'existence  d'un  goitre  volu- 
mineux (p. 667),  qui  n'est  d'ailleurs  pas  constant. 

Lescrétins  meurentjeunesen général, souvent  d'uneattaque 
d'épilepsie.  Ils  peuvent  atteindre  cependant  un  âge  avancé. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  myxœdème  s'impose  dans 
les  formes  avérées.  On  ne  le  confond  pas  avec  le  racliitisme, 
Vacaondroplasie,  Vacromégalie,  les  idioties  non  myxœdémateuses. 

Parmi  ces  dernières,  la  confusion  est  surtout  possible  avec  le 
mongolisme,  variété  d'idiotie  congénitale  caractérisée  par  le  fa- 
ciès mongolien  :  dans  les  deux  cas  la  peau  est  gontlée,  la  langue 
volumineuse;  la  dentition,  la  marche,  la  parole,  etc.,  sont  re- 
tardées; le  mongol  a  le  faciès  caractéristique;  il  est  agité,  crie, 
n'est  pas  apathique  ;  il  a  la  taille  moins  courte,  les  cheveux 
presque  normaux,  ne  s'améliore  pas  sensiblement  par  l'opo- 
thérapie  thyroïdienne,  qui  l'agite  et  lui  ôte  le  sommeil. 

Plus  délicat  ;est  le  diagnostic  des  formes  frustes  avec  les 
arrêts  ou  retards  de  croissance  de  causes  diverses  (achondro- 
plasie,  rachitisme,  acromégalie,  dystrophies),  qui  caracté- 
risent V infantilisme  type  Lorrain  ou  infantilisme  dystrophiqae 
avec  les  troubles  intellectuels  de  cause  encéphalique. 
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Pronostic.  —  Le  pronostic  du  myxœdème  tardif  est  devenu 
plus  favorable  depuis  l'usage  de  l'opothérapie  thyroïdienne  ; 
certaines  formes  frustes  sont  curables.  Par  contre  le  myxœ- 
dème précoce  n'est  susceptible  que  d'améliorations  minimes 
et  passagères. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  certains  cas,  le  corps 
thyroïde  est  absent,  remplacé  par  une  lame  de  tissu  adipeux, 
ou  simplement  peu  développé. 

Dans  d'autres  cas,  le  corps  thyroïde  est  atteint  d'atrophie 
scléreiise  ;  il  y  a  d'abord  infiltration  de  cellules  embryon- 
naires et  plus  tard  transformation  en  tissu  scléreux  avec 
endartérite  oblitérante  ;  consécutivement  l'organe  s'atrophie 
et  l'élément  glandulaire  disparaît. 

Le  myxœdème  endémique  est  caractérisé  soit  par  l'absence 
de  corps  thyroïde,  soit  par  un  goitre  colloïde  dans  75  p.  100 
des  cas  (Kocher). 

Le  thymus  persiste  et  est  souvent  hypertrophié. 

Les  os  longs  sont  diminués  de  longueur.  Le  noyau  épiphy- 
saire  reste  cartilagineux,  le  périoste  est  normal.  Ces  altéra- 
tions sont  bien  différentes  de  celles  du  rachitisme  avec  les- 
quelles il  y  a  antagonisme  (Siegert). 

Les  autres  lésions  n'ont  rien  de  spécial  à  l'enfance. 

Étiologie.  —  Le  myxœdème  de  l'enfant  s'observe  dans 
tous  les  pays  à  l'état  sporadique.  Il  est  plus  fréquent  chez 
les  filles  que  chez  les  garçons.  Il  peut  être  congénital  ou 
acquis. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  des  enfants  atteints  de 
myxœdème  congénital  on  relève  l'alcoolisme  chronique  et 
plus  spécialement  l'état  d'ivresse  au  moment  de  la  procréa- 
tion, des  maladies  infectieuses  (syphilis,  tuberculose,  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  malaria,  influenza,  érysipèlej,  le 
goitre. 

Le  myxœdème  acquis  se  développe  sans  cause  apparente 
ou  après  une  maladie  infectieuse,  rougeole,  coqueluche,  pneu- 
monie, érysipèle,  rhumatisme  articulaire  aigu,  angine.  L'exis- 
tence de  lésions  du  corps  thyroïde  au  cours  des  infections 
permet  de  comprendre  cette  étiologie.  On  peut  voir  d'ail- 
leurs le  myxœdème  se  développer  à  la  suite  d'une  thyroïdite 
aiguë. 

Parfois  il  est  dû  à  Yallaitement  par  une  nourrice  goitreuse 
(Spolverini). 

Le  myxœdème  endémique  (crétinisme)  coexiste  avec  l'en- 
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démie  goitreuse  ;  sa  cause  est  inconnue  (p.  666).  L'étiologie 
du  myxœdème  chirurgical  est  évidente. 

Pathogénie.  —  Le  myxœdème  est  dû  à  la  suppression  ou  à 
V amoindrissement  des  fonctions  thyroïdiennes.  Les  thyroïdectomies 
chez  l'enfant  le  déterminent  pour  ainsi  dire  expérimentale- 
ment, Uablation  chez  des  animaux  nouveau-nés,  lapinj  chèvre, 
mouton,  etc.  (Hofmeister,  Von  Eiselsberg,  Jeandelize,  etc.), 
entraînent  un  retard  dans  le  développement  du  squelette, 
sauf  de  celui  de  la  tête,  le  nanisme,  l'état  crétinoïde,  etc. 
Chez  un  jeune  chien,  Roger  et  Garnier  ont  reproduit  l'infan- 
tilisme en  provoquant  la  sclérose  du  corps  thyroïde  par 
injection  de  naphtol  dans  une  artère  thyroïdienne. 

Traitement.  —  Les  enfants  myxœdémateux  sont  nourris 
de  lait,  de  laitages,  de  farineux,  de  légumes  verts,  de  fruits. 

L'opothéràpie  thyroïdienne  est  le  seul  traitement  efficace. 
L^a  grejfe  du  corps  thyroïde,  quand  une  technique  appropriée 
sera  fixée,  réalisera  évidemment  le  meilleur  mode  d'applica- 
tion. Les  injections  sous-cutanées  d'extrait  thyroïdien  ne  sont  plus 
guère  employées.  Vingestion  buccale  est  seule  pratique  :  on 
donne  la  glande  fraîche  de  mouton  et  de  bœuf,  qui  est  la 
plus  active,  mais  difficile  à  se  procurer  ;  la  glande  desséchée 
dans  le  vide  à  basse  température,  le  principe  actif  isolé  (thy- 
roïdine,  etc.). 

Le  traitement  curatif  est  fait  par  périodes  de  10  à  15  jours 
séparées  par  des  repos  de  4  ou  5  jours  ;  les  doses  sont 
d'abord  faibles,  puis  progressivement  croissantes:  1/3-1/2  lobe 
de  thyroïde  de  mouton  (au  plus  3  grammes)  par  jour  ;  0  gr.  01 
à  0  gr.  20  de  corps  thyroïde  desséché. 

L'amélioration  obtenue,  on  donne  comme  traitement  d'entre- 
tien une  dose  minime  variable  avec  les  sujets. 

Le  traitement  thyroïdien  doit  être  surveillé  de  près,  car  il 
peut  provoquer  des  accideids  :  insomnie,  céphalée,  nausées, 
vomissements,  vertiges,  élévation  de  température,  tachy- 
cardie, syncopes,  etc.  Il  faut  l'interrompre  dès  que  l'on  cons- 
tate l'apparition  d'un  de  ces  phénomènes. 


CHAPITRE  IV 

MALADIES  DES   CAPSULES 
SURRÉNALES 


Le  rôle  joué  en  pathologie  infantile  par  les  troubles  fonc- 
tionnels et  les  lésions  des  capsules  surrénales  est  des  plus  im- 
portants. Au  cours  des  maladies  infectieuses  et  des  intoxica- 
tions, un  certain  nombre  de  phénomènes  sont  attribuables 
soit  à  un  fonctioKinement  exagéré  (hyperépinéphrie)  soit  à  un 
fonctionnement  amoindri  (hypoépinépfirie)  de  ces  glandes. 
Ce  dernier  détermine  un  syndrome  d'insuffisance  capsulaire 
(Sergent  et  Léon  Bernard),  caractérisé  par  l'asthénie  et  l'hy- 
potension, justifiable  de  l'opothérapie  surrénale;  il  se  re- 
trouve, par  exemple,  dans  la  diphtérie,  la  scarlatine,  la  fièvre 
typhoïde. 

Je  ne  puis  étudier  ces  faits  et  me  borne  à  décrire  la  maladie 
d'Addison  et  les  dystrophies  d'origine  surrénale. 

I.  —  Maladie  d'Addison. 

La  maladie  d'Addison  s'observe  surtout  chez  l'adulte,  de 
20  à  40  ans  ;  mais  elle  n'est  pas  exceptionnelle  chez  l'enfant. 
Monti  (1878),  sur  290  cas,  en  compte  11  chez  des  sujets  âgés 
de  moins  de  15  ans,  soit  3,7  p.  100.  Dezirot  (1898)  réunit 
48  cas  et  Chemin  (1910)  collige  55  cas  chez  des  sujets  ayant 
moins  de  16  ans. 

Étiologie.  —  La  maladie  d'Addison  est  très  rare  avant 
10  ans,  un  peu  moins  de  10  à  14  ans,  surtout  fréquente  de  14 
à  16  ans  :  sur  48  cas(Dezirot),  on  en  compte  respectivement, 
3,  12,  33  dans  chaque  période.  On  l'a  rencontrée  à  7  jours 
(Belaïeff),  à  7  et  9  mois  (Maisch),  à  3  ans  (Pittmann).  J'en  ai 
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observé  un  cas  à  18  mois  avec  Brelet  et  un  autre  à  43  ans 
avec  Paisseau. 

Les  garçons  sont  plus  souvent  atteints  que  les  filles 
(60  p.  100,  d'après  Dezirot),  et  cette  prédisposition  du  sexe 
masculin  est  la  même  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (60  p.  100 
également  chez  ce  dernier,  d'après  Lewin,  Thompson). 

La  maladie  d'Addison,  quel  que  soit  l'âge  du  malade,  est 
une  maladie  de  hasard.  La  coexistence  chez  une  mère  et 
chez  ses  trois  enfants,  constatée  par  Fleming  et  Miller  (1900), 
ne  constitue  pas  un  fait  suffisamment  probant. 

Quant  aux  causes  réelles  de  la  maladie  d'Addison,  je  les 
expose  avec  l'anatomie  pathologique. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  présentent  chez  l'enfant 
certaines  particularités  ;  les  plus  caractéristiques  sont  l'asthé- 
nie, les  phénomènes  douloureux,  les  troubles  gastro-intesti- 
naux, la  mélanodermie. 

Le  début  est  généralement  insidieux;  il  est  marqué  rarement 
par  la  mélanodermie,  plus  souvent  par  des  troubles  digestifs, 
nausées,  vomissements,  diarrhée  ou  constipation.  Au  bout 
d'un  temps  plus  ou  moinslong,  le  tableau  clinique  se  complète. 

A  la  période  d*état  le  malade  est  dans  un  état  d'asthénie 
très  accentué  ;  il  est  fatigué,  anéanti,  incapable  de  tout  effort  ; 
il  existe  une  diminution  et  un  épuisement  rapide  de  la  force 
musculaire,  mais  pas  de  paralysie. 

Il  se  produit  des  douleurs  spontanées,  survenant  souvent 
par  crises,  à  l'épigastre,  dans  les  lianes,  dans  les  lombes,  dans 
les  membres.  Chez  les  enfants,  elles  sont  plus  rares  que  chez 
les  adultes  et  ne  s'observent  guère  que  chez  les  grands  :  elles 
manquent  dans  le  quart  des  cas  environ  (Monti,  Dezirot). 

Les  troubles  gastro-ihtestinaux  sont  au  moins  aussi  fréquents. 
L  enfant  a  de  l'anorexie,  des  vomissements  aqueux  ou  ali- 
mentaires, une  diarrhée  abondante,  continue  ou  paroxystique, 
plus  rarement  de  la  constipation.  Vomissements  et  diarrhée, 
seuls  ou  associés,  reviennent  par  crises,  au  milieu  d'un  état 
général  grave,  et  souvent  ne  précèdent  la  mort  que  de  peu. 
Associés  à  des  douleurs  abdominales,  les  vomissements  peu- 
vent faire  penser  à  une  péritonite.  La  fréquence  comparée 
de  ces  troubles  chez  lenfant  et  l'adulte  est  la  suivante  : 

Constipation.      Diarrhée.      Vomissements. 

Adultes  (Lewhi).     .     .     .     11  p.  100      U  p.  100      38  p.  100 
Enfants  (Dezirot)    ...    11      —         22      —  56      — 
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La  mélanodennie,  élément  caractéristique  de  la  maladie 
bronzée,  présente  les  mômes  aspects  que  chez  l'adulte.  Elle 
débute  par  les  parties  exposées  à  l'air  (front,  cou,  face  dor- 
sale des  mains)  et  par  les  parties  normalement  pigmentées 
(aréole  des  mamelons,  organes  génitaux),  puis  s'étend  plus 
ou  moins  vite.  Dans  le  cas  que  j'ai  observé  avec  Brelet,  elle 
s'est  généralisée  en  une  quinzaine  de  jours.  La  coloration 
d'abord  gris  clair  ou  rougeâtre,  se  fonce  de  plus  en  plus  ; 
elle  est  uniforme  :  quelquefois  cependant  on  note  l'aspect 
du  vitiligo.  Généralement,  mais  pas  toujours,  il  y  a  des 
lâches  pigmentées  sur  les  muqueuses  buccale  (gencives,  lèvres, 
joues),  génitale,  conjonctivale.  Les  cheveux,  les  poils,  les 
ongles  restent  le  plus  souvent  indemnes. 

A  côté  des  symptomespathognomoniques,ilexiste  des  symp- 
tômes secondaires  quant  à  leur  valeur  diagnostique,  mais  ce- 
pendant fort  importants.  La  température  reste  généralement 
normale  ;  quelquefois  il  y  a  de  la  fièvre  due  à  des  infections 
associées;  plus  souvent  il  y  a  de  l'hypothermie,  surlout  dans 
les  dernières  périodes;  Le  pouls  est  petit  et  rapide;  dans  les 
derniers  temps  il  devient  presque  imperceptible.  La  pression 
artérielle  est  diminuée  ;  chez  l'enfant  de  43  ans  que  j'ai 
observé,  elle  était  de  5  et  de  6  au  sphygmomanomètre  Potain 
(au  lieu  de  13  ou  14,  chiffre  normal)  l'avant-veille  et  la  veille 
de  la  mort,  impossible  de  mesurer  quelques  heures  avant 
celle-ci.  Le  malade  a  l'aspect  cachectique  et  anémique  ;  il 
présente  des  souffles  extra-cardiaques  et  vasculaires  ;  il 
éprouve  des  bourdonnements  d'oreilles,  des  vertiges,  des  li- 
pothymies, de  la  dyspnée.  Les  convulsions  épileptiformes  sont 
plus  fréquentes  (2  fois  sur  5,  d'après  Gerhardt)  que  chez 
l'adulte.  Chez  l'enfant  de  13  ans,  j'ai  vu  des  mouvements  cho- 
réiformes. 

Les  urines  sont  généralement  diminuées  de  quantité,  quel- 
quefois albumineuses  ;  leur  toxicité  est  augmentée.  On  a  ob- 
servé Vincontinence  d'/z/'i/je,  probablement  par  atonie  du  sphinc- 
ter (Aldis,  Sturges,  Variot;. 

Les  examens  du  sang  donnent  des  résultats  variables.  Chez 
mes  deux  malades  j'ai  observé  de  la  polyglobulie.,  due  proba- 
blement à  la  concentration  du  sang,  et  une  légère  leucocy- 
tose  ;  Variot  a  fait  la  même  constatation  dans  un  cas  et  a 
noté  de  plus  la  diminution  de  l'hémoglobine. 

La  terminaison  de  la  maladie  est  la  mort.  Tantôt  elle  est 
Yaboulissant  de  la  cachexie,  cjui  augmente  progressivement  et 
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survient  dans  le  coma  et  l'hypothermie.  Tantôt  (10  fois  sur 
48,  d'après  Dezirot),  elle  est  subite  ou  rapide,  et  cela  plus 
souvent  chez  Tenfant  que  chez  l'adulte  ;  elle  survient  alors 
dans  le  coma,  ou  dans  les  convulsions,  ou  par  syncope,  ou 
au  milieu  de  phénomènes  cholériformes.  Tantôt  elle  est  le  fait 
d'une  granalie  ou  d'une  infection  intercurrente,  même  légère. 

La  guérison  est  exceptionnelle.  Un  garçon  de  14  ans  ob- 
servé par  Morlat(1903)  vivait  encore  5  ans  après  le  début  de 
la  maladie  et  présentait  des  symptômes  d'infantilisme,  ratta- 
chés par  l'auteur  à  l'insuffisance  surpénale.  Elle  peut  cepen- 
dant survenir  dans  certaines  formes  frustes. 

Formes  cliniques.  —  La  forme  commune,  que  je  viens  de 
décrire,  évolue  tantôt  d'une  façon  lente  et  progressive,  avec  ou 
sans  rémissions,  tantôt  d'un  façon  aiguë.  Sur  28  cas  (Dezirot), 
la  maladie  a  duré  18  fois  moins  d'un  an  (7,  8  semaines,  3 
mois,  etc.),  10  fois  plus  d'un  an  et  jusqu'à  7  ans.  En  général 
l'évolution  est  plus  rapide  chez  V enfant  que  chez  l'adulte  ; 
elle  dure  moins  d'un  an  dans  les  2/13  des  cas  chez  le  premier 
(Dezirot),  dans  la  moitié  chez  le  second  (Bail).  Chez  l'enfant 
de  18  mois  que  j'ai  observé,  elle  a  été  de  3  semaines;  chez 
celui  de  13  ans,  de  3  mois  environ. 

A  côté  de  cette  forme,  il  'existe,  chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  des  formes  frustes.  Les  unes  sont  des  maladies 
dWddison  sans  teinte  bronzée,  auxquelles,  en  l'absence  de  mé- 
lanodermie,  on  peut  appliquer  la  dénomination  de  syndromes 
d'insuffisance  capsulaire  non  addisoniens  (Sergent et  L.  Bernard); 
les  autres,  accompagnées  de  mélanodermie,  sont  de  véritables 
syndromes  addisoniens. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  presque  impossible  dans 
certaines  formes  frustes,  s'impose  dans  la  forme  commune. 

La  mélanodermie  est  le  symptôme  saillant.  Il  faut  éviter 
de  la  confondre  avec  les  pigmentations  diverses  de  la  peau  :  mé- 
lanodermies  parasitaires  (phtiriase),  toxiques  (arsenic),  etc. 
Une  mention  spéciale  doit  être  faite  pour  les  mélanodermies 
que  l'on  observe  chez  les  tuberculeux,  principalement  chez 
ceux  qui  sont  atteints  de  tuberculose  péritonéale,  de  tuberculose 
intestinale,  d'adénopathies  tuberculeuses  du  mésentère;  pour  les 
pigmentations  qui  apparaissent  au  cours  des  ajfections  gastro- 
intestinales graves  et  prolongées  (p.  14^4),  de  certaines  maladies 
infectieuses,  telles  que  la  scarlatine,  etc.  Dans  ces  divers  cas 
d'ailleurs,  il  s'agit  plutôt  d'une  différence  de  degré  dans  les 
altérations  des  capsules  que  d'une  différence  de  nature. 
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Anatomie  pathologique.  —  A.  Capsules  surrénales.  — 

Les  lésions  des  capsules  surrénales  constituent  le  substralum 
anatomique  le  plus  caractéristique  de  la  maladie  d'Addison. 
Cependant  elles  peuvent  faire  défaut  au  cours  de  cette  affec- 
tion. Elles  manquaient  dans  les  cas  de  Peacock  (garçon  de 
16  ans),  de  Maisch  (garçons  de  7  et  9  mois),  de  Kichon  (fille 
de  10  ans),  de  Nobécourt  et  Brelet  (garçon  de  18  mois). 
D'autre  part,  elles  peuvent  se  rencontrer  à  l'autopsie  d'en- 
fants qui  n'avaient  pas  présenté  de  symptômes  addisoniens. 

La  tuberculose  est  la  lésion  la  plus  fréquente  ;  mais,  chez 
l'enfant  de  même  que  chez  l'adulte,  elle  n'est  pas  toujours 
en  cause.  Les  altérations  sont  bilatérales.  Les  capsules  tu- 
berculeuses sont  grosses,  adhérentes,  infiltrées  de  granula- 
tions tuberculeuses  ou  de  tubercules  fibro-caséeux,  quelque- 
fois crétacés,  ou  transformées  en  un  véritable  abcès  froid. 
Cette  tuberculose  surrénale  peut  être  associée  à  une  tuber- 
culose pulmonaire  aiguë  ou  chronique,  à  une  tuberculose 
vertébrale  ou  génito-urinaire  ;  ou  bien  on  ne  trouve  dans  les 
poumons  que  des  lésions  guéries,  quelquefois  très  piinimes, 
et  la  tuberculose  surrénale  a  évolué  isolément.  C'était  le  cas 
dans  l'observation  que  j'ai  recueillie  avec  Paisseau  :  les  deux 
capsules  très  volumineuses  étaient  transformées  complète- 
ment en  un  tissu  caséeux  ramolli  par  places;  il  n'y  avait  que 
quelques  granulations  fibro-crétacées  au  sommet  d'un 
poumon. 

Le  cancer  n'est  pas  exceptionnel  chez  l'enfant  ;  mais  il  n'y 
a  guère  qu'un  cas,  observé  chez  une  fille  de  3  ans  (Pittmann), 
où  il  ait  donné  lieu  au  syndrome  addisonien.  Peut-être  cela 
tient-il  à  l'unilatéralité  des  lésions. 

De  même  les  hémorragies  capsulaires  ne  s'accompagnent 
pas  de  ce  syndrome,  probablement  à  cause  de  la  rapidité 
d'évolution. 

Quant  aux  gommes  syphilitiques  observées  chez  l'adulte 
par  Gaucher,  elles  ne  l'ont  pas  été  chez  l'enfant. 

Chez  le  nouveau-né  on  a  trouvé  dans  un  cas  une  capsule 
fibreuse  (Thompson). 

B.  Sympathique  abdominal  et  ganglions  abdominaux.  — 
Les  lésions  des  ganglions  semi-lunaires  et  des  filets  sympa- 
thiques du  plexus  solaire  sont  encore  mal  connues.  Dezirot 
lésa  trouvées  notées  dans  4  cas.  Elles  peuvent  être  associées 
aux  lésions  capsulaires  ou  isolées.  Elles  sont  dues  générale- 
ment à  des  adénopathies  tuberculeuses  prévertébrales  englobant 
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les  nerfs,  parfois  très  volumineuses,  comme  dans  le  cas  que 
j'ai  publié  avec  Brelet.  Elles  peuvent  être  très  minimes,  même 
alors  que  les  capsules  sont  saines  (cas  de  Richon,  4903). 

Les  altérations  des  ganglions  mésentériques  et  du  tissu  lym 
phoïde  de  lintestin  sont  assez  communes  :  on  note  l'hypertro- 
phie simple  ou  tuberculeuse  des  ganglions  mésentériques,  Vhyper- 
trophie  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules  clos  de  Vintestin. 
Ces  lésions  sont  plus  fréquentes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte,  comme  le  montre  le  tableau  suivant  dressé  par 
Dezirot  : 

Adultes.  Enfants. 

Ganglions  mésentériques  hypertro- 
phiés   1/13'  des  cas.     1/4  des  cas. 

Plaques  de  Peyer  et  folHcules  hyper- 
trophiés   1/16"      —  1/8'      — 

La  rate  est  hypertrophiée  dans  l/9«  des  cas  (Dezirot)  ;  de 
même  quelquefois  le  thymus  et  le  corps  thyroïde. 

C.  Système  nerveux  central.  —  Dans  le  cas  de  Peacock, 
il  y  avait  des  tubercules  dans  la  moelle  allongée  et  les  cap- 
sules étaient  intactes. 

D.  La  peau  présente  les  caractères  histologiques  habituels. 
Pathogénie.  —  Chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  on  se 

trouve  en  présence  de  la  théorie  capsulaire,  de  la  théorie  ner- 
veuse et  de  la  théorie  mixte.  D'après  cette  dernière,  la  maladie 
d'A^dison  est  due  aux  lésions  associées  du  sympathique 
abdominal  et  des  capsules  surrénales  :  des  premières  relèvent 
la  mélanodermie,  les  douleurs  abdominales,  les  troubles 
gastro-intestinaux,  etc.;  des  secondes,  l'asthénie  et  l'hypo- 
tension. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  est  très  grave.  La  mort  est  la 
terminaison  constante,  généralement  à  brève  échéance.  Les 
faits  de  guérison  sont  exceptionnels,  sauf  dans  certaines 
formes  frustes. 

Traitement.  —  11  est  avant  tout  symptomatique  et  palliatif. 
On  soutient  les  forces  du  malade  par  une  alimentation  aussi 
substantielle  que  possible  ;  on  prescrit  le  fer,  le  quinquina, 
l'huile  de  foie  de  morue.  On  conseille  le  repos  et  le  séjour  au 
grand  air. 

Vopothérapie  surrénale  peut  procurer  des  rémissions;  elle 
n"a  pas,  dans  les  formes  communes,  de  guérisons  à  son  actif. 
A  sa  place  on  peut  utiliser  Vadrénaline. 
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II.  —  Dystrophies  d'origine  surrénale. 

II  existe  un  certain  nombre  d'états  dystrophiques  qui  parais- 
sent liés  à  des  altérations  de  la  substance  corticale  des  cap- 
sules surrénales.  Un  certain  nombre  d'observations  ont  été 
réunies  par  Apert  (1910). 

Les  syndromes  liés  à  ces  altérations  sont  au  nombre  de 
deux. 

1°  Syndrome  d' hyper épinêphrie.  —  11  est  dû  à  des  altéra- 
tions de  nature  hyperplasique  de  la  substance  corticale.  Apert 
en  a  groupé  31  observations  avec  autopsie.  Il  est  caractérisé 
par  Vexcès  de  développement  du  système  pileux,  du  tissu  adipeux 
et  du  corps  tout  entier,  par  des  troubles  des  fonctions  génitales. 
Les  types  morphologiques  diffèrent  suivant  l'âge  où  la  mala- 
die a  débuté;  on  peut  en  distinguer  4  principaux,  en  laissant 
de  côté  un  cinquième,  celui  de  la  période  du  déclin  sexuel. 

a)  Type  de  la  période  d'activité  sexuelle.  —  Il  a  presque  tou- 
jours été  observé  chez  la  femme  ;  il  se  manifeste  par  Tarrêt 
des  règles,  une  adiposité  très  prononcée,  l'apparition  de 
poils  sur  tout  le  corps  et  plus  particulièrement  aux  joues  et 
au  menton. 

b)  Type  de  la  période  prépubère.  —  Il  consiste  en  un  dévelop- 
pement corporel  exagéré,  l'apparition  précoce  de  la  puberté, 
une  adiposité  marquée,  le  développement  prématuré  des 
poils,  parfois  l'hypertrophie  du  clitoris. 

c)  Type  de  la  période  embryonnaire.  —  Il  est  caractérisé  par 
un  hermaphrodisme  particulier,  consistant  dans  la  ooexis- 
tence  d'organes  internes  féminins  avec  des  organes  externes 
masculins. 

d)Type  de  la  période  fœtale.  —  Il  présente  une  morphologie 
sexuelle  anormale,  mais  moins  accentuée  (clitoris  volumi- 
neux, utérus  et  ovaires  atrophiés),  et  de  l'hypertrichose 
prématurée. 

2°  Syndrome  d'hypoépinéphrie .  —  lia  été  rarement  ren- 
contré ;  Apert  n'en  a  trouvé  que  4  observations.  Il  consiste 
dans  Yétat  glabre  de  la  peau,  la  fonte  du  tissu  adipeux,  et,  si  le 
début  est  précoce,  dans  V insuffisance  du  développement  corporel. 

C'est  à  propos  d'un  cas  de  ce  genre  que  Variot  et  Piron- 
neau  ont  proposé  la  dénomination  du  nanisme  type  sénile. 

Chez  certains  bébés  hypotrophiques  ou  cachectiques  l'hy 
poépinéphrie  intervient  vraisemblablement.  Dans  l'atrophie- 


DYSTROPHIES  D'ORIGINE   SURRÉNALE  685 

athrepsie,  les  capsules  sont  atrophiées,  sclérosées  et  présen- 
tent des  lésions  cellulaires  dégénératives  ;  la  cachexie  sèche, 
la  fonte  du  tissu  adipeux  ressemblent  aux  symptômes  qui 
viennent  d'être  mentionnés. 

Traitement.  —  h'hyperépinéphrie  ne  comporte  pas  actuel- 
lement de  traitement. 

Vhypoépinéphrie  indique  Topothérapie  surrénale. 


CHAPITRE    V 


MALADIES   DE   LA   NUTRITION 


La  nutrition  de  l'enfant  est  troublée  par  les  influences  hérédi- 
taires, par  V alimentation  et  par  Vhygiene  défectueuses,  auxquelles 
il  est  soumis,  ainsi  que  la  plupart  des  états  pattiologiques  qui 
l'atteignent.  Nous  avons  vu  chemin  faisant  l'influence  des 
maladies  des  principaux  organes  et  en  particulier  de  celles 
du  corps  thyroïde  et  des  capsules  surrénales. 

Le  chapitre,  qui  traite  des  maladies  de  la  nutrition,  devrait 
donc  être,  très  étendu.  Je  me  borne  à  y  décrire  quelques  syn- 
dromes ou  maladies,  dans  lesquels  les  troubles  nutritifs 
■jouent  un  rôle  prédominant  ou  que  la  physiologie  patholo- 
gique ne  permet  pas,  à  l'heure  actuelle,  de  rattacher  à  des 
lésions  ou  à  des  troubles  fonctionnels  de  tel  ou  tel  organe. 
On  les  observe  principalement  dans  la  première  enfance. 


I.  —  Débilité  congénitale. 

La  (iébilité  congénitale  s'observe  chez  des  nouveau-nés 
dont  le  poids  notablement  inférieur  à  la  normale,  est  de 
2.000  grammes  et  au-dessous.  On  désigne  ces  enfants  sous  les 
noms  de  débiles,  d'avortons. 

Les  débiles  peuvent  être  nés  à  terme  ou  près  du  terme,  mais 
c'est  l'exception.  Le  plus  souvent  ce  sont  des  prématurés, 
venus  au  monde  entre  6  et  8  mois.  A  partir  de  8  mois,  les 
nouveau-nés  se  comportent  en  général  comme  des  enfants 
normaux. 
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Le  poids  de  naissance  est  approximativement  en  rapport 
avec  Tàge  de  grossesse.  Il  est  en  moyenne  le  suivant  : 

A  6  mois 1.000  grammes. 

A  7  mois 1.500  à  1.700  grammes. 

A  7  mois  1/2 1.900  grammes. 

A  8  mois 2.100  à  2.200  grammes. 

Au-dessous  de  1.000  grammes,  la  survie  est  exceptionnelle. 
Au-dessus,  elle  est  d'autant  plus  fréquente  que  le  poids  est 
plus  élevé  et  que  la  naissance  a  eu  lieu  plus  près  du  terme. 

Proportionnellement  au  poids,  la  surface  du  corps  est  plus 
étendue  que  celle  du  nourrisson  de  poids  normal.  Cette  sur- 
face spécifique  est  la  suivante  (Michel  et  Perret)  : 

Poids  (P)  Surface  (S)  Surface  spécifique  (S/P) 

1.500  grammes.  13  dm^  12  8  dm^  75 

2.000  -  16     —  8—2 

2..50Ô  —  18     —     25  7     —     3 

3.0U0  —  20    —    58  6    —     86 


L'avorton  a  la  peau  rouge,  cyanosée  ;  son  tissu  cellulaire 
cutané  contient 
très  peu  de  graisse. 
Son  faciès  est  ca- 
ractéristique. Sou- 
vent il  y  a  de  V œdè- 
me   et    de    Yicière 

(p.  m). 

Lsitempérature  est 
inférieure  à  la  nor- 
male (fi g.  127);  elle 
reste  à  29«,30°,32<'. 
Il  se  produit,  en 
effet,  une  grande 
déperdition  de  ca- 
lorique due  au  dé- 
faut de  pannicule 
adipeux,  à  l'éten- 
due de  la  surface 
cutanée  et  à  l'im- 
perfection du  régulateur   nerveux  (Hutinel   et  Deiestre). 

La  respiration  est  faible,  superficielle,  ce  qui  facilite  les 
stases  veineuses. 


|s    A^e  en  Jours. 
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Fig.  127.  —  Température  rectale  d'un  prématuré 
placé  dans  une  couveuse. 
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Les  mouvements  de  succion  sont  nuls  ou  faibles.  L'estomac 
est  petit  ;  sa  capacité  est  (Alliott)  : 

6  à  7  mois 17  centimètres  cubes. 

7  à  8  mois 21-22  — 

8  à  9  mois 24-25  — 

Cependant  les  sécrétions  digestives  sont  déjà  suffisamment 
actives  et  l'absorption  intestinale  se  fait  bien  comme  le 
montre  le  dosage  des  graisses  (Nobécourt.et  Merklen)  et  des 
résidus  azotés  (Lavialle)  dans  les  fèces. 

Les  urines  sont  peu  abondantes  (p.  557j,  riches  en  urates 
Parrot)  ;  par  rapport  aux  urines  de  l'enfant  normal,  elles 
sont  plus  denses,  plus  riches  en  chlorures  et  en  phosphates, 
ont  un  point  cryoscopique  abaissé  (p.  558)  (Nobécourt  et  Le- 
maire)  ;  le  rapport  de  l'urée  à  l'azote  total  est  diminué  ;  celui 
du  carbone  à  l'azote  est  augmenté  (Charrin). 

Le  poids  après  la  naissance  ne  diminue  proportionnellement 
pas  plus  que  celui  de  l'enfant  normal  (Potel)  ;  mais  il  reste 
plus  longtemps  stationnaire  et  n'augmente  que  lentement  ; 
le  poids  de  naissance  n'est  retrouvé  qu'au  bout  d'une 
quinzaine  de  jours.  Ensuite  le  poids  s'accroît  plus  rapide- 
ment :  il  a  augmenté  d'un  tiers  à  la  fin  du  1'^'"  mois,  doublé 
du  3^  mois  au  5°  mois. 

Le  débile  se  comporte  différemment  suivant  qu'il  est  né  de 
parents  sains  ou  de  parents  malades.  Dans  ce  dernier  cas, 
interviennent  des  troubles  fonctionnels  et  des  lésions  dues  à 
la  tuberculose,  à  la  syphilis,  à  l'alcoolisme,  aux  affections  des 
reins  et  du  foie,  aux  maladies  aiguës  des  ascendants,  etc.  ; 
parmi  ces  lésions  les  unes  peuvent  être  semblables  à  celles 
des  parents  (syphilis)  ou  simplement  de  nature  dystrophique. 

Chez  les  débiles  malades,  les  organes  fonctionnent  d'une 
façon  défectueuse,  ainsi  que  le  montre  l'étude  chimique  des 
fèces  et  des  urines  ;  l'hypothermie  persiste,  la  courbe  de 
poids  reste  stationnaire  ou  est  irrégulière,  malgré  l'accrois- 
sement de  la  taille  (Variot^  :  il  en  est  ainsi,  par  exemple, 
chez  les  fils  de  tuberculeuses  (Charrin  et  Nobécourt). 

Les  débiles,  et  en  particulier  les  débiles  malades,  sont 
sujets  aux  infections  contre  lesquelles  ils  se  défendent  mal 
(Hutinel),  à  cause  des  tares  organiques,  de  la  faiblesse  des 
réactions  leucocytaires  et  notamment  des  réactions  polynu- 
cléaires (De  Vicaris).  Ils  ont  souvent  des  infections  cutanées 
ombilicales,    gastro-intestinales,   broncho-pulmonaires,  etc, 
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Toute  infecHon,  même  légère  en  apparence,  devient  chez 
eux  particulièrement  grave  (Hutinel)  et  prend  facilement  le 
caractère  septicémique.  En  pareil  cas,  on  note  l'arrêt  ou  l'ir- 
régularité de  la  courbe  des  poids,  la  persistance  ou  l'exagé- 
ration de  l'hypothermie  plutôt  qu'une  élévation  de  la  tempé- 
rature (Delestre),  des  accès  de  cyanose. 

L'infection  se  termine  généralement  par  la  mort  :  c'est 
ce  qui  explique  la  plus 
grande  mortalité  des  dé- 
biles à  l'hôpital,  où  les 
sources  d'Infection  sont 
plus  nombreuses  qu'en 
ville  (Hutinel). 

Traitement.  —  l°Pour 
empêcher  le  refroidisse- 
ment et  réchauffer  le  dé- 
bile, on  le  place  dans 
une  chambre  chauffée  à 
18°-20°,  on  l'enveloppe 
d'ouate  et  on  l'environne 
de  boules  d'eau  chaude. 
On  peut  encore  l'entou- 
rer, par-dessus  des  lan-  pig.  12s.  -  Prémaluré  né  le  21  septembre, 
ges,  d'une  feuille  de  taf-  Poids  à  2  jours  .  1  b-lO  grammes.  Intluence 
fêtas  gommé  (Dufoun  et  *^^  l'ingestion  du  chlorure  de  sodium  sur 
placer  le  berceau  devant  '^  ''""'"^^  ^'^^  P^'^'^^  omi.rées  représentent 
,       „  i-  L  ^6*  semaines  où  l'enfant  prend  du  sel), 

le    teu  en    lormant  une 

sorte  de  petite  chambre  avec   un  paravent  (Marfan). 

Si  la  température  rectale  est  inférieure  à  35",  il  est  préférable 
de  placer  l'enfant  dans  une  couveuse.  Il  en  existe  différents 
modèles  :  Tarnier,  Auvard,  Hutinel,  etc.  On  y  maintient  une 
température  de  '61"  à  33^  (Tarnier,  Hutinel);  elle  suffît  pour 
permettre  à  l'enfant  d'équilibrer  la  sienne,  et,  en  quelques 
jours,  elle  remonte  à  la  normale  (fig.  127).  On  en  sort  l'enfant 
dès  que  la  température  rectale  reste  fixe  à  37». 

2'  Pour  nourrir  le  prématuré,  on  conseille  l'allaitement 
naturel,  car  l'allaitement  artificiel  donne  en  général  de  mau- 
vais résultats.  Il  faut  une  forte  ration  alimentaire  pour  couvrir 
le  besoin  de  calories  nécessité  par  l'étendue  de  la  surface 
cutanée. 

On  calcule  les  rations  de  lait  (lait  de  femme  ou  lait  de 
Vache  coupé  au  13)  en  multipliant  par  2  le  poids  de  l'enfant 

NoBÉcouRT.  ^—  Précis  de  médecine  des  enfants*  44 
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exprimé  en  décagrammes  et  en  ajoutant  au  produit  20  ou 
40  grammes  (Budin).  Ou  bien  on  emploie  les  formules  et 
donne  les  quantités  de  Igit  suivantes  (Nobécourt)  : 

Aux  enfants  de  1.500  gr.,  24  p.  100  du  poids  du  corps    .     .    3fi0  gr. 

—  2.000  gr.,  23  —  —  ...     400  gr. 

—  2.500  gr.,  20  —  —  ...    500  gr. 

# 

Pour  accélérer  les  augmentations  de  poids,  on  donne  des 
petites  quantités  de  sel  marin  (fîg.  1"28),  un  ou  deux  centi- 
grammes par  100  grammes  de  poids  (Nobécourt  et  Vitry)  ou 
on  fait  des  injections  de  10  ou  15  centimètres  cubes  de  sérum 
artificiel  une  ou  deux  fois  par  jour  (Hutinel). 

S**  Pour  éviter  Tinfection,  on  réalise  autant  que  possible 
l'asepsie  par  les  soins  de  la  peau,  des  muqueuses,  des  ori- 
fices naturels,  l'éloignement  de  tout  malade,  l'isolement 
(Hutinel). 

Avec  ces  précautions  diverses  la  mortalité  des  prématurés 
n'est  que  de  15,4  p.  100  (Hutinel). 


II.  —  Hypotrophies  et  cachexies  des  nourrissons. 

Les  troubles  de  la  croissance  et  les  phénomènes  de  dé- 
nutrition sont  fréquents  chez  les  nourrissons.  Dans  des  cas 
nombreux,  ils  sont  au  premier  plan  et  constituent  des  syn- 
dromes cliniques,  qui  revêtent  2  types  principaux  : 

i^L'hypotrophie  (ut:o,  au-dessous,  et  T,o3çstv,  nourrir),  caracté- 
risée par  un  développement  corporel,  statural  et  pondéral, 
retard  ou  arrêt  de  croissance,  inférieur  à  la  moyenne  des 
enfants  de  môme  âge.  Ce  terme,  dans  le  sens  où  il  est  adopté 
ici,  correspond  à  Vatrophie  infantile  et  à  ïatrophie  infantile 
prolongée  de  Variot,  à  Vatrophie  simple  de  Marfan. 

2°  La  cachexie  (za/.e^ta,  de  xaxo?,  mauvais,  et  éÇ'.ç,  disposition, 
habitude  du  corps),  caractérisée  par  l'altération  de  l'état 
général,  l'amaigrissement,  la  fonte  des  tissus.  Au-dessus  de 
3,  4  ou  5  mois,  elle  est  fréquente  et  présente  des  particula- 
rités notables  ;  on  la  désigne  habituellement  sous  les  noms 
d'atrophie,  d'athrepsie  (Parrot),  termes  synonymes,  d'atrophie- 
nthrepsie  (Lcsage)  ;  mais  certains  auteurs  réservent  ces  appel- 
lations à  la  cachexie  d'origine  gastro-intestinale. 

Ces  syndromes  ne  sont  pas  essentiellement  distincts  et 
indépendants  l'un  de  l'autre.  Ils  doivent  être  étudiés  ensem- 
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ble.  Je  résume  un  mémoire  (1916)  où  j'ai  exposé  les  faits  en 
détail. 

Étiologie.  —  Les  hypotrophies  et  les  cachexies  des  nour- 
rissons relèvent  de  causes  nombreuses,  rarement  simples, 
presque  toujours  complexes,  les  unes  manifestes  (/f.  et  C.  se- 
condaires ou  symptomatiques),  les  autres  peu  apparentes  (H.  et  C. 
essentielles  ou  protopathiques. 

1"  Hypotrophies  et  cachexies  secondaires  ou  symptoma- 
tiques. —  Leurs  causes  sont  les  suivantes  : 

a)  Maladiesinfectieuses consomptives  ;  tuberculose,  syphilis, 
infections  diverses. 

La  tuberculose  intervient  surtout  à  partir  de  3  mois  ;  elle  est 
rare  avant.  La  forme  généralisée  chronique  entraîne  une  ca- 
chexie progressive  ;  la  réaction  cutanée  à  la  tuberculine  et 
la  présence  des  bacilles  de  Koch,  quand  on  peut  prélever 
des  crachats  dans  le  pharynx  ou  dans  l'estomac,  sont  sou- 
vent les  seuls  signes  qui  permettent  de  reconnaître  l'exis- 
tence de  l'infection  bacillaire. 

L'hérédo-syphilis,  à  l'inverse  de  la  tuberculose,  intervient 
d'autant  plus  fréquemment  que  les  bébés  sont  plus  jeunes.  La 
cachexie  accompagne  les  diverses  manifestations  cutanées, 
muqueuses,  viscérales,  osseuses  de  la  syphilis  héréditaire 
précoce.  Souvent  l'hypotrophie  ou  la  cachexie  sont  les  seules 
manifestations  d'une  syphilis  latente  (H.  Barbier).  La  réac- 
tion de  Bordet-Wassermann  permet  de  reconnaître  son  inter- 
vention. 

Il  est  difficile  de  préciser  la  fréquence  relative  de  ces  infec- 
tions à  l'origine  des  hypotrophies  et  des  cachexies.  Sur 
43  malades  âgés  de  5  jours  à  10  mois  (24  avaient  moins  de 
6  mois),  5  avaient  des  intra  dermo-réactions  à  la  tuberculine 
positives  ;  sur  21  malades  de  mêmes  âges,  5  avaient  une 
réaction  de  Bordet-Wassermann  positive. 

Toutes  les  infections,  péritonites,  érysipèles,  pyoderniites, 
broncho-pneumonies,  rougeole,  coqueluche,  etc.,  peuvent  entraîner 
des  troubles  de  croissance  ou  des  états  cachectiques,  si  elles 
ne  tuent  pas  rapidement  les  bébés. 

b)  Alimentation  défectueuse.  —  C'est  la  cause  la  plus  im- 
portante des  hypotrophies  et  des  cachexies  de  la  première 
enfance.  Toutes  les  fautes  d'hygiène  alimentaire  peuvent  y 
conduire.  Les  principales  sont  V alimentation  insuffisante  (p.  703) 
ou  la  suralimentation,  l'allaitement  artificiel,  Vusage  prématuré 
d'aliments  autres  que  le  lait  (panades,  bouillies,  pomme  de 
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terre,  etc.),  une  alimentation  grossière  et  de  mauvaise  qualité. 
c)  Affections  du  tube  digestif.  —  La  mauvaise  alimentation 
intervient  souvent  en  causant  des  affections  gastro-intestinales 
(p.  149). 

L'hypotrophie  ou  la  cachexie  peuvent  se  développer  à  la 
suite  des  formes  aiguës  graves,  mais  surtout  au  cours  des 
formes  subaiguës  ou  chroniques  banales, 

11  faut  citer  encore  les  colites  aiguës  ou  chroniques,  sur- 
tout à  partir  d'un  an  (p.  224),  les  vomissements  répétés  et  per^ 
sistants  (p.  179). 

L'importance  relative  des  troubles  digestifs  dans  la  pro- 
duction des  hypotrophîes  et  des  cachexies  est  la  suivante 
d'après  mes  observations  :  sur  100  bébés  de  5  jours  à  10  mois, 
40  n'avaient  pas  de  troubles  digestifs  appréciables,  46  avaient 
des  affections  gastro-intestinales  banales,  12  étaient  des 
vomisseurs,  1  avait  eu  au  début  une  affection  gastro-intesti- 
nale aiguë  fébrile. 

2«  Hypothrophies  et  cachexies  essentielles  ou  protopa- 
thiques.  —  Dans  cette  catégorie  de  faite,  les  causes  ne 
sont  découvertes  que  par  une  analyse  minutieuse  ;  elles 
échappent  souvent  ou  tout  au  moins  suscitent  des  interpré- 
tations délicates.  Elles  ont  agi  sur  î*enfant  avant  sa  naissance 
et  ont  imprimé  à  son  organisme  des  modalités  nutritives  par- 
ticulières. 

Ces  hypothrophies  et  cachexies  sont  constitutionnelles. 
A  leur  origine  on  trouve  : 

a)  La  naissance  prématurée,  la  débilité  congénitale,  surtout 
quand  elles  sont  le  fait  d'une  tarci  héréditaire  (p.  688). 

6)  Les  états  pathologiques  des  ascendants  et  en  particulier  ^ 
de  la  mère  :  des  infections,  la   tuberculose  et  la  syphilis  no-.; 
tamment  ;  des  intoxications,  telles  que  l'alcoolisme,  le  satur- 
nisme ;  des  diatheses,  le  lymphatisme,  l'arthritisme,  la  névro- 
pathie,  avec  leurs  diverses  manifestations,  la  goutte,  le  dia- 
bète, la  neurasthénie,  etc.;  la  misère  physiologique. 

Entre  les  hypotrophies  et  les  cachexies  symptomatiques  et . 
celles  qui  sont  dites  essentielles,  il  n'y  a  pas  de  délimitation 
bien  tranchée.  Souvent  les  causes  des  premières  ne  sont 
efficientes  que  par  leur  action  sur  un  terrain  prédisposé  par 
l'hérédité  ;  souvent  les  états  constitutionnels  n'ont  un  tel 
aboutissant  que  grâce  à  l'intervention  d'une  hygiène  mal 
comprise  ou  d'une  infection. 

Causes  extrinsèques.  —  Aux  conditions  étiologiques  qui 
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viennent,  d'être  passées  en  revue  se  surajoutent  souvent  des 
causes  extrinsèques  dont  le  rôle  est  parfois -très  grand.  Ce 
sont  la  température  extérieure,  surtout  la  saison  chaude, 
Vhabitation  malsaine,  la  condition  sociale  misérable  des  parents 
dont  l'ensemble  constitue  le  milieu.  Le  milieu  hospitalier  est 
particulièrement  néfaste. 

Un  élément  capital  domine  l'étiologie  des  hypotrophies  et 
des  cachexies  des  nourrissons  :  c'est  Vinûuence  de  Vàge.  Pen- 
dant les  3  ou  4  premiers  mois,  les  troubles  de  la  croissance 
et  la  cachexie  se  produisent  plus  facilement  qu'après;  les 
hypotrophies  et  les  cachexies  dites  primitives  sont  surtout 
communes. 

Pendant  les  premiers  mois,  la  cachexie  revêt  les  caractères 
de  Vairophie-athrepsie  ;  celle-ci  ne  reconnaît  pas  une  cause 
unique,  mais  relève  de  facteurs  multiples;  ses  allures  clini- 
ques spéciales  tiennent  au  jeune  âge  des  malades. 

Symptômes.  —  1°  Hypotrophie.  —  L'hypotrophie  se  ma- 
nifeste, par  un  retard  plus  ou  moins  durable  ou  un  arrêt 
de  l'accroissement  en  poids  et  en  taille. 

Le  .poids  est  inférieur  d'un  tiers,  de  la  moitié,  des  deux 
tiers  au  poids  moyen  des  enfants  de  même  âge  ;  souvent  un 
nourrisson  âgé  de  3  ou  4  mois  et  même  plus  pèsp.le  même 
poids  qu'à  la  naissance.  Souvent  le  poids  reste  statipnnaire 
pendant  des  semaines  ou  subit  des  alternatives  d'augmenta- 
tion et  de  dinunution. 

La  taille  est  également  inférieure  à  la  moyenne  normale  du 
même  âge  ;  cependant  son  accroissement  est  en  général 
moins  retardé  que  celui  du  poids,  il  y  a  dissociation  des 
croissances  staturale  et  pondérale  (Variot). 

Vétat  général  reste  assez  satisfaisant,  malgré  la  diminution 
du  poids.  La  peau  conserve  son  élasticité  ;  elle  est  doublée 
par  un  tissu  cellulaire  suffisamment  épais  ;  l'enfant  n'a  pas 
l'air  amaigri  ;  il  semble  plus  jeune  qu'il  n'est  en  réalité. 

La  radiographie  de  la  main  (fig.  129  et  130}  montre  un  retard 
dans  l'apparition  des  points  complémenl  aires  d'ossification 
des  métacarpiens  et  des  phalanges,  qui  normalement  com- 
mencent à  apparaître  vers  18  ou  20  mois  (Variot). 

La  température  est  irrégulière,  souvent  inférieure  à  la  nor- 
male. 

En  généraj,  le  développement  des  facultés  psychiques  se  fait 
normalement. 

2«  Cachexie.  —  Dans  l'hypotrophie,  l'état  général  reste  assez 
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satisfaisant.  Chez  le  cachectique  il  est  mauvais.  Le  poids  est 
inférieur  à  la  normale  ;  il  s'abaisse  d'une  manière  continue, 


m 


Fig  129  et  130.  —  Radiographie,  de  la  main  et  de  la  partie  inférieure  de 
ravant-bras  droit  chez  un  enfant  normal  de  26  mois  pesant  12.000  grammes 
et  mesurant  0  m.  83  (à  gauche);  chez  un  hypotrophique  de  27  mois  pesanl 
5.Ô00  grammes  et  mesurant  0  m.  71  (à  droite).  -  Les  os  du  premier  ont 
seuls  des  points  d'ossification  complémentaire  au  niveau  des  métacarpiens, 
des  doigts  et  de  l'extrémité  inférieure  du  radius  (L.  Tixier). 

mais    non   toujours   régulièrement  jusqu'à   une    limite   au- 
dessous  de  laquelle  il-.ne  peut  tomber.  La  taille  est  normale 
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ou  insuffisante.  La  peau  a  perdu  son  élaslicité  ;  elle  est 
flasque,  ridée,  sillonnée  de  plis  que  ne  comble  pas  le  tissu 
adipeux  presque 
complètement 
disparu;  les  mas- 
ses musculaires 
ont  fondu  ;  len- 
veloppe  est  trop 
grande  pour  le 
corps.  On  a  l'im- 
pression d'un 
amaigrissement  vé- 
ritable,  d'une 
destruction  des 
tissus. 

Arvant  4  mois 
et  surtout  avant 
"2  mois,  l'aspect 
du  malade  est 
particulièrement 
caractéristique 
(fig.  131);  c'est 
celui  de  Vatro- 
phie-athrepsie,  dé- 
crit par  Parrot 
(4877),  véritable 
cachexie  sèche  pro- 
gressive, accom- 
pagnée de  som- 
nolence, de  myo- 
sis,  de  troubles 
respiratoires. 

La  température, 
influencée  par 
l'affection  cau- 
sale, peut  être 
plusoumoinséle- 
vée  au  débu  t . 
Quand  la  cachexie 
est  assez  avancée,  il   y  a   souvent  hypothermie  (fig.  13"2). 

Les  troubles  digestifs,    vomissements,   diarrhée,   sont    fré- 
quents, mais  souvent  il  y  a  disproportion  entre  leur  intensité 


Fig.  131.  —  Alhrepsiqiie  azotémique   de  3  mois 
et  demi.  Poids  :  3.620  grammes. 
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ou  leur  persistance  et  l'importance  des  troubles  de  la  nutri- 
tion ;  à  la  période  d'athrepsie  conformée,  les  selles  peuvent 
avoir  un  aspect  à  peu  près  normal  (Parrot). 
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Fig.  132.  —  Température  rectale  de  l'athrepsique  de  la  figure  131. 

Evolution.  —  L'évolution  est  en  rapport  avec  la  cause  ; 
elle  est  souvent  intUiencée  par  un  traitement  approprié. 
Quand  elle  prend  un  cours  favorable,  une  période  de  réparation 
fait  suite  à  la  période  d'état. 

1°  Les  hypotrophiques  restent  souvent  dans  un  état  station- 
naire  pendant  des  semaines.  Puis,  quand  la  nutrition  s'amé- 
liore, la  courbe  des  poids  devient  ascendante.  La  taille  n'est 
guère  influencée  de  façon  appréciable  que  si  l'hypotrophie 
est  durable  ;  certains  enfants  gardent  jusqu'à  4  ou  5  ans  une 
taille  inférieure  de  5  ou  10  centimètres  à  la  moyenne. 

S*'  La  cachexie  s'aggrave  progressivement,  quand  la  cause 
échappe  à  l'action  thérapeutique,  parfois  même,  pendant  les 
premiers  mois,  alors  qu'il  n'existe  aucun  facteur  étiologique 
irrémédiable,  comme  la  tuberculose,  et  qu'un  traitement 
judicieux  est  institué  dans  de  bonnes  conditions. 

Physiologie  pathologique.  —  Les  recherches  de  laboratoire 
fournissent  des  renseignements  intéressants  sur  les  troubles 
physiologiques  présentés  par  les  hypotrophiques  et  les  ca- 
chectiques ;  on  retrouve  ces  troubles  non  seulement  à  la 
période  d'état,  mais  au  stade  de  séparation. 

a)  Troubles  de  la  digestion  et  de  l'absorption.  —  Ils  portent 
principalement  sur  les  graisses.  Leur  résidu  fécal  est  accru  ; 
le  rapport  de  la  graisse  excrétée  à  la  graisse  ingérée  est  aug- 
menté ;  la  proportion  des  graisses  dédoublées,  acides  gras 
et  savons,  par  rapport  aux  graisses  neutres,  est  abaissée.  Le 
coefficient  d'utilisation  de  la  matière  grasse  est  donc  faible. 

Les  troubles  sont  moins  manifestes  et  moins  constants 
pour  V azote  et  les  matières  minérales.  Leur  résidu  fécal  est 
parfois  augmenté  ;  leur  coefficient  d'utilisation  digestive  est 
tantôt  diminué,  tantôt  voisin  de  la  normale. 

Chez  certains  cachectiques  on  constate  le  passage  d'albu- 
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mines  alimentaires  dans  l'urine,  après   l'ingestion    de   blanc 
d'œuf. 

Les  sucres  sont  utilisés  complètement  ;  on  ne  les  retrouve 
jamais  dans  les  fèces  ni  dans  les  urines,  même  après  inges- 
tion de  doses  élevées. 

b)  Troubles  de  la  biligénie.  —  La  sécrétion  biliaire  est  sou- 
vent déficiente.  Les  réactions  des  pigments  biliaires  dans  les 
fèces  sont  anormales  ;  la  réaction  des  sels  biliaires  est  presque 
toujours  négative. 

c)  Éliminations  urinaires.  —  Il  n'existe  pas  de  troubles  ma- 
nifestes du  fonctionnement  rénal,  mais  des  modifications  des 
urines  liées  aux  altérations  de  la  nutrition. 

Le  volume  des  urines  est  généralement  normal;  parfois  il  y 
a  même  de  la  polyurie.  Une  légère  albuminurie  est  fréquente. 
L'épreuve  de  la  chloruration  alimentaire  n'est  suivie  d'aucune 
rétention.  Mais  Vacidité  est  forte  ;  le  taux  de  ïurée,  des  chlo- 
rures, des  phosphates  est  exagéré  pour  des  rations  alimen- 
taires données  ;  le  rapport  de  Vazote  uréique  à  Vazote  total  est 
abaissé.  L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  est  négative. 

d)  Thermogenèse.  —  Il  existe  un  véritable  déséquilibre  de 
la  fonction  thermique.  La  température  est  irrégulière  et  l'hy- 
pothermie fréquente.  Au  calorimètre,  la  plupart  des  malades 
sont  hyperrayonnants,  d'autres  sont  hypo-  ou  normo-rayon- 
nants.  L'iiyperrayonnement  est  dû  à  l'augmentation  des 
surfaces  spécifiques  et  à  d'autres  facteurs  mal  élucidés. 

c)  Échanges  respiratoires.  —  Ils  sont  caractérisés  par  une 
consommation  élevée  d'oxygène,  par  une  augmentation  de 
l'acide  carbonique  et  de  l'eau  exlialés. 

d)  Bilan  nutritif.  —  Son  étude  montre  qu'il  y  a  une  forte 
consommation  de  calories  et  une  appétence  particulière  pour 
l'albumine  et  les  sucres. 

En  résumé,  on  constate  chez  les  hypotrophiques  et  les  ca- 
chectiques une  mauvaise  utilisation  digestive  des  aliments, 
des  troubles  de  l'absorption  intestinale,  une  consommation 
élevée  des  matériaux,  une  désassimilation  exagérée.  Ces 
troubles  physiologiques  ont  un  caractère  trop  général  pour 
permettre  la  différenciation  de  variétés  ou  de  types  en  rap- 
port avec  les  diverses  causes. 

L'épreuve  alimentaire  (Finkelstein)  décèle  une  c/im/«u//on  de 
la  tolérance,  qui  se  traduit  par  une  chute  de  poids  quand  on 
augmente  la  ration  (réaction  paradoxale).  La  diminution 
est  surtout  marquée  pour  la  graisse  ;  elle  ne  l'est  ni  pour  la 
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caséine  ni  pour  les  sucres,  notamment  pour  le  sucre  ô^ 
canne  (Nobécourt). 

Humeurs  de  Forganisme.  —  Leur  étude  fournit  des  don- 
nées pratiques. 

Sang.  —  Chez  les  hypotrophiques,  le  nombre  des  hématies, 
le  taux  de  l'hémoglobine,  la  valeur  globulaire  sont  plus  ou 
moins  diminués. 

Chez  les  athrepsiques,  il  y  a  tantôt  polyglobulie,  tantôt 
hypoglobulic  suivant  le  degré  de  concentration  sanguine 
(J.  Minet). 

Les  hémoconies  sont  rares  ou  font  défaut  chez  les  bébés 
qui  maigrissent  malgré  une  alimentation  lactée  permanente 
(Nobécourt  et  Maillet). 

Azotémie.  —  Le  dosage  de  l'urée  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien,  où  la  concentration  uréique  est  la  même  que  dans 
le  sang  (Widal),  décèle,  chez  certains  cachectiques,  une  azo- 
témie durable,  variant  de  0  gr.  50  à  3  grammes  (Nobécourt, 
Maillet  et  Bidot). 

Elle  se  retrouve  chez  environ  86  p.  100  des  nourrissons 
âgés  de  moins  de  4  mois  devenus  cachectiques  sous  l'in- 
fluence d'une  alimentation  défectueuse,  de  troubles  gastro- 
intestinaux, de  vomissements  persistants,  de  tares  hérédi- 
taires. Elle  n'existe  ni  avec  la  môme  constance  ni  avec  la  même 
persistance  dans  les  cachexies  relevant  de  la  tuberculose  ou 
de  la  syphilis,  dans  les  cachexies  des  enfants  plus  âgés;  elle 
fait  défaut  chez  les  hypotrophiques. 

Cette  constatation  permet  de  diviser  les  nourrissons  cachec- 
tiques en  non  azotémiques  et  en  azotêmiques.  L'azotémie  est  le 
critérium  chimique  d'une  cachexie  des  bébés  de  moins  de 
4  mois  relevant  des  causes  qui  viennent  d'être  mentionnées, 
présentant  les  caractères  cliniques  décrits  par  Parrot  :  Vatro- 
phie-athrepsie  azoténiique. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  ïathrophie- 
aLhrepsie  sont  les  mieux  connues. 

Les  muqueuses  de  Vestomac  et  de  Y  intestin  sont  assez  souvent 
infiltrées  de  leucocytes  et  les  glandes  de  Lieberkûhn  altérées. 

Le  foie  est  en  général  peu  lésé  ;  il  présente  souvent  de  la 
sidérose. 

Les  reins,  habituellement  normaux,  ont  parfois  quelques 
glomérules  sclérosés  et  de  légères  altérations  épithéliales. 

Dans  le  pancréas,  il  existe  une  prolifération  des  îlots  de 
Langerhans. 
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Les  lésions  des  glandes  vasculaires  sanguines  sont  les  plus 
constantes  et  les  plus  marquées.  Les  capsules  surrénales,  le 
thymus,  le  corps  thyroïde,  les  parathyroïdes,  Vovaire  sont  atro- 
phiés et  atteints  d'une  sclérose  plus  ou  moins  accentuée  ; 
leurs  éléments  glandulaires  présentent  des  altérations  dégé- 
nérativesqui  doivent  faire  penser  à  une  insuffisance  fonction- 
nelle. Vhypophyse  seule  est  hypertrophiée  ;  les  cellules  de  son 
lobe  antérieur  ont  des  caractères  d'hyperacti^ité  manifeste. 

La  rate  est  en  réaction  macrophagique  et  surchargée  de 
fer. 

Pathogénie.  —  De  nombreuses  théories  pathogéniques  des 
hypotrophies  et  des  cachexies  ont  été  proposées  ;  elles  ne 
peuvent  être  exposées  ici. 

Un  facteur  essentiel  est  l'âge  de  lenfant  ;  plus  le  bébé  est 
jeune,  plus  la  tendance  for niative  (Parrot),  la /onc/io?i  d'accrois- 
sement (Pacchioni)  sont  facilement  troublées.  Sous  des  in- 
fluences héréditaires,  par  suite  d'une  alimentation  défec- 
tueuse, de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  de  maladies, 
la  croissance  est  retardée  ou  arrêtée  (hypotrophie),  et,  dans 
les  cas  plus  graves,  la  dénutrition,  la  cachexie  se  produisent. 

La  digestion  et  l'absorption  sont  troublées,  l'assimilation 
est  défectueuse,  les  pertes  s'exagèrent,  etc.  Dans  la  produc- 
tion des  phénomènes,  les  altérations  des  glandes  vasculaires 
sanguines,  qui  entraînent  l'insuffisance  de  la  plupart,  l'hy- 
perfonctionnement  de  l'hypophyse,  jouent  un  rôle  impor- 
tant. 

Avant  4  mois,  dans  certaines  conditions,  se  réalise  l'atro- 
phie-athrepsie  que  Parrot  a  plus  spécialement  envisagée  ; 
elle  résulte  d'une  véritable  autophagie  et  s'accompagne  d'azo- 
témie. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'hypotrophie  ou  de  cachexie 
s'impose  avec  l'aspect  de  l'enfant,  son  poids  et  sa  taille* 
11  n'est  pas  toujours  facile  de  ranger  le  bébé  dans  l'une  ou 
l'autre  catégorie  ;  d'ailleurs,  tel  bébé  considéré  comme  un 
hypotrophique  peut  devenir  un  cachectique  et  inversement. 
L'évolution  permet  seule  de  se  prononcer. 

Le  diagnostic  étiologique  est  très  important.  L'examen  du 
malade,  l'interrogatoire  ne  suffisent  pas.  11  faut  pratiquer  les 
réactions  à  la  tuberculine,  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann,et,  pour  les  cachectiques  n'ayant  pas  4  mois,  doser  l'urée 
du  liquide  céphalo-rachidien. 

Il  importe  de  rechercher  les  petits  signes  des  troubles  glan- 
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dulaireg,  en  particulier  de  Vhypothyroïdie  et  de  Vhypoépinéphrie. 
On  manque  de    données   cliniques    à   cet  égard. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  du  degré  plus  ou  moins 
avancé  de  Thypotrophie  ou  de  la  cachexie,  de  la  causer 
de  l'âge. 

Au-dessous  de  4  mois,  l'atrophie-athrepsie  avec  azoïémie 
pex^sistante  et  durable  comporte  un  pronostic  sévère,  sinon 
fatal  :  sur  48  cas,  j'ai  observé  seulement  2  guérisons. 

Le  traitement  modifie,  dans  une  certaine  mesure,  le  pro- 
nostic. 

Traitement.  —  Il  faut  tout  d'abord,  quand  la  cause  est 

connue,  instituer  le  traitement  étiologique.  On  doit  toujours 

rechercher  la  syphilis  et  prescrire,  le  cas  échéant,  la  médication 

spécifique. 

D'une  façon  générale,  le  traitement  des  hypotrophiques  et 

des  cachectiques  com- 
porte l' alimentation, 
ïhygiène  générale,  des 
médications. 

Alimentation.  —  On 
prescrit  une  alimenta- 
tion appra|3riée  à  l'âge 
et  aux  fonctions  diges" 
tives  de  l'enfant.  Mais 
il  faut  un  régime  de  re- 
constitution, pour  com- 
penser la  dénutrition. 
On  le  réalise  avec  le 
sucre  de  canne  à  hautes 
doses  ;  on  coupe  le  lait 
avec  une  solution  de 
sucre  à  12  ou  15  p.  100. 
2  athrepsiques  azoté- 
miques  de  3  mois  et 
et  fig.   134)   ont   guéri, 
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Fig.  133.—  Courbe  des  poids  de  lalhrepsique 
des  figures  131  et  132.—  A  partir  du  12  jan- 
vier, on  donne  par  jour70  grammes  de  sucre 
de  canne. 

demi  et   2    mois  et  demi  (fig.   133 


quand  on  leur  a  fait  prendre  60  ou  70  grammes  de  sucre 
par  jour. 

Hygiène  générale.  —  Il  faut  faire  vivre  l'enfant  dans  des 
pièces  aérées  et  ensoleillées,  au  grand  air,  à  la  campagne, 
pratiquer  V héliothérapie  avec  précaution. 

On  doit  le  séparer  des  malades. 

Médications.  —  On  fait  des  injections  sous-cutanées  ou  des 
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instillations    rectales    goutte    à    goutte    de    sérum    artificiel, 
d'eau  de  mer  isotonique. 

On  prescrit  la  técithine,  les  Drêpa.rations  phosphorées  et  calvi- 
ques,  le  fer,  Varsenic. 

Vopothérapie  thyroïdienne  et  surrénale  est  indiquée  par  les 
constatations    anatomiques    faites 
chez  les  athrepsiques. 

On  donne  des  bains  salés.  Après 
2  ans  et  demi,  on  conseille,  chez 
les  hypotrophiques,  les  bains  de 
mer,  les  cures  aux  eaux  chlorurées 
sadiques  (Salies,  Salins,  etc.). 


ing.  134.  —  Courbe  des  poids 
d'un  bébé  de  2  mois  et  demi 
devenu  athrepsiqueà  la  suite 
de  vomissemenls  prolongés. 
—  Lait  hypersucré  à  partir 
du  8  janvier. 


III.  —  Insuffisance  et  excès 
d'alimentation  ciiez  le  nour- 
risson. 

L'insuffisance  et  l'excès  habituels 
d'alimentation  sont  fréquents  chez 
les  nourrissons  à  la  période  d'al- 
laitement. Ils  peuvent  entraîner  des 
troubles  divers,  faciles  à  suppri- 
mer, quand  ils  sont  reconnus  à 
temps,  tenaces  et  graves  quand 
ils   sont    méconnus.    Sauf    quand 

l'enfant  reçoit  des  quantités  manifestement  trop  faibles  ou 
trop  élevées  de  lait,  il  est  impossible  de  dire  que  son  alimen- 
tation n'est  pas  régulière.  L'examen  clinique,  complétant  l'en- 
quête étiologique,  le  permet  seul,  en  décelant  des  troubles 
plus  ou  moins  manifestes  de  la  digestion,  de  l'état  général 
et  de  la  croissance. 

A.  —  Excès  d'.\limentation.  (Hyper alimentation, ''suralimen- 
iaiion.)  —  L'excès  habituel  d'alimentation  est  réalisé  quand 
les  rations  de  lait,  variables  en  tant  que  valeur  absolue,  sont 
supérieures  à  la  capacité  digestive  et  aux  besoins  de  l'orga- 
nisme. 

*  Étiologie.  —  On  observe  l'excès  habituel  d'alimentation 
chez  des  nouveau-nés  mis  au  sein  d'une  nourrice  mercenaire 
dont  le  lait  est  abondant;  généralement  il  entraîne  des  vo^- 
missements,  de  la  diarrhée  verte,  des  stagnations  ou  des 
pertes  de  poids. 
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Chez  les  nourrissons,  l'hyperalimentation  est  la  consé- 
queoce  de  râlions  trop  fortes,  très  supérieures  aux  moyennes 
{suralimentai ions  abolues)  ou  de  rations  normales  en  apparence 
mais  cependant  supérieures  aux  capacités  digestive  et  nutri- 
tive des  bébés  {suralimentations  relatives).  Les  rations  normales 
peuvent  la  réaliser  chez  des  bébés  dont  ces  activités  sont  dimi- 
nuées du  fait  de  tares  héréditaires,  d'une  diathèse  neuro-ar- 
thritique, d'insuffisances  glandulaires  (corps  thyroïde,  hypo- 
physe, etc.)  d'affections  gastro-intestinales.  Inversement  c'est 
à  tort  qu'on  considérerait  comme  suralimentés  les  préma- 
turés, qui  reçoivent  de  fortes  rations. 

L'excès  habituel  d'alimentation  entraîne  des  troubles  diges- 
tifs, des  phénomènes  généraux  et  des  trouble^^de  la  nutrition  isolés 
ou  associés. 

Symptômes.  —  1°  Troubles  digestifs.  —  V appétit  ou  la 
soif  sont  normaux,  diminués  [anorexie]  ou  augmentés;  dans 
le  dernier  cas  il  s'agit  parfois  de  la  fausse  sensation  de  faim 
des  dyspeptiques.  Pendant  la  digestion  l'enfant  pousse  des 
cris  attribuables  à  des  coliques. 

L'haleincy  fade  et  chaude,  dégage  parfois  une  odeur  d'acé- 
tone. La  langue  est  blanche. 

Les  vomissements,  assez  fréquents,  se  produisent  tantôt  peu 
après  un  repas  trop  copieux,  tantôt  au  bout  d'une  heure  ou 
deux,  ce  qui  indique  la  dyspepsie  gastrique. 

Les  selles  sont  souvent  fréquentes  et  copieuses,  fétides  ; 
leur  coloration  est  variable  ;  elles  contiennent  en  abon- 
dance des  globules  graisseux  et  des  cristaux  d'acides  gras  ; 
leur  teneur  en  graisse  est  élevée  par  rapport  à  la  quantité 
de  beurre  ingérée.  Parfois  il  y  a  de  la  diarrhée  glaireuse, 
putride. 

2"  Phénomènes  généraux  et  troubles  de  la  nutrition.  — 
Ils  révêtent  2  types  cliniques  (Marfan). 

Le  premier  type,  où  la  suralimentation  aboutit  à  la  surnu- 
trition, se  réalise  quand  l'enfant  est  capable  de  digérer  et 
d'assimiler  l'excès  de  lait  ingéré.  Le  bébé  présente  des  aug- 
mentations de  poids  supérieures  à  la  normale,  devient  un 
obèse.  Tout  d'abord  il  paraît  jouir  d'une  bonne  santé.  Tôt  ou 
tard  se  manifeste  la  cachexie  grasse  (Marfan)  :  la  peau  est  pâle 
et  flasque,  les  chairs  sont  molles;  de  l'intertrigo,  de  l'eczéma, 
du  prurigo,  souvent  des  signes  de  rachitisme  apparaissent; 
des  mouvements  fébriles  se  produisent;  les  urines  sont  colo- 
rées, riches  en  urée  et  en  urates. 
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Le  second  type  est  le  type  cachectique.  Les  troubles  diges- 
tifs, qui  apparaissent  rapidement,  empêchent  la  surnutrition. 
L'enfant  n'augmente  pas  de  poids  ou  maigrit;  il  peut  deve- 
nir un  hypotrophique  ou  un  cachectique. 

Les  symptômes  n'ont  donc  rien  de  pathognomonique. 
L'enquête  étiologique  permet  de  les  attribuer  à  la  suralimen- 
tation. 

B.  —  Insuffisance  d'aliiMentation  (//ypoa/imenfafion).  —  L'hy- 
poalimentation  prête  aux  mômes  considérations  générales 
que  rhyperalimentation. 

Étiologie.  —  Dans  V allaitement  naturel,  elle  est  due  à  l'in- 
suffisance de  la  nourrice,  à  la  restriction  volontaire  des 
tétées,  à  la  pauvreté  du  lait  en  beurre. 

Dans  l'allaitement  artificiel,  peuvent  intervenir  l'écrémage 
et  le  mouillage  du  lait,  l'emploi  de  rations  théoriques  trop 
faibles,  etc. 

Certaines  causes  d'hypoalimentation  sont  les  obstacles 
réalisés  par  une  obstruction  nasale  ou  pharyngée  (coryza, 
végétations  adénoïdes,  malformation  des  fosses  nasales), par 
des  malformations  de  la  bouche  (bec  de  lièvre,  déviation  du 
voile  du  palais),  par  des  sténoses  ou  par  des  atrésies  du  tube 
digestif,  par  de  l'anorexie,  des  vomissements  répétés,  etc. 

L'hypoalimentation  est  parfois  la  conséquence  d'une  diète 
hydrique  ou  de  la  suppression  du  lait  dans  un  but  thérapeu- 
tique. 

Symptômes.  —  L'hypoalimentation  entraîne  des  troubles 
digestifs,  des  phénomènes  généraux  et  des  troubles  de  la 
nutrition. 

i»  Troubles  digestifs.  —  La  faim  provoque  des  cris  de  famine; 
ils  cessent  dès  qu'on  donne  le  sein  ou  le  biberon,  sur  lesquels 
le  bébé  se  jette  avidement.  Ils  peuvent  ne  plus  se  produire 
quand  l'enfant  est  trop  faible. 

Les  vomissements  surviennent  fréquemment.  Ils  se  font  sans 
effort  :  le  lait,  plus  ou  moins  modifié  suivant  la  durée  du  sé- 
jour dans  l'estomac,  est  mélangé  de  parcelles  noirâtres  ou 
verdâtres  colorées  par  la  bile.  Ils  peuvent  se  reproduire 
plusieurs  fois  dans  l'intervalle  des  repas.  Ils  sont  attribuables 
à  de  l'aérophagie  exagérée  (Leven  et  Barret). 

Les  selles  sont  souvent  rares,  demi-liquides,  glaireuses, 
brunes  ou  vertes,  que'lquefois  panachées. 

2"  Phénomènes  généraux  et  troubles  de  la  nutrition.  —  Le  bébé 
est  petit,  chétif,  malingre  ;  sa  peau  est  pâle,  terreuse  ;  son  poids 
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est  stationnaire  ou  diminué.  Suivant  son  degré,  l'hypoalimen- 
tation  entraîne  l'hypotrophie  ou  la  cachexie. 

11  y  a  de  Vhypothermie  (36*^-36°'5  dans  le  rectum).  On  peut 
voir  des  poussées  fébriles,  qu'on  a  attribuées  à  la  privation 
d'aliments  (fièvre  dlnanition)  ou  d'eau  (fièvre  de  soif). 

Les  urines  sont  peu  abondantes. 

La  mort-  peut  être  la  terminaison  si  on  n'intervient  pas  à 
temps. 

Avant  4.  ou  5  mois  la  cachexie  prend  les  caractères  de 
V-atrophie-athrepsie.  Certains  auteurs  cependant  différencient 
celle-ci  de  l'inanition.  En  réalité,  il  n'existe  pas  de  caractère 
différentiel  net  et  les  inanitiés  peuvent  être  des  azotémiques 
comme  les  autres  athrepsiques  (Nobécourt  et  Maillet). 

Traitement.  —  Il  consiste  à  régler  convenablement  l'ali- 
mentation et  à  traiter  les  troubles  digestifs  et  généraux  par 
les  médications  symptomatiques  appropriées. 


IV.  '—  Rachitisme. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  propre  à  l'enfance,  caracté- 
risée, par  des  troubles  de  V ossification  entraînant  des  déformations 
dit  squelette  et  liée  à  des  troubles  de  la  nutrition  générale.  Bien 
que  décrit  pour  la  première  fois  par  Glisson  en  Angleterre 
au  dix-septième  siècle,  il  paraît  avoir  existé  de  tout  temps. 
Son  étude  a  donné  lieu  à  de  nombreux  travaux. 

Etiologie.  —  Le  rachitisme  se  développe  habituellement 
entre  5  et  15  mois.  Cette  influence  de  Vâge  explique  comment 
les  facteurs  pathologiques  peuvent  agir  sur  l'ossification. 

On  observe  quelquefois  du  rachitisme  fœtal  ou  congénital. 
lié  à  des  troubles  delà  santé  delà  mère  pendant  la  grossesse: 
troubles  intestinaux  ou  nerveux  graves,  maternités  trop  rap- 
prochées, etc.  11  a  été  mis  en  doute  par  de  nombreux  auteurs 
et  confondu  avec  Vachondroplasie. 

Il  existe  d'autre  part  un  racfiitisme  tardif  on  rachitisme  des 
grands  enfants  et  des  jeunes  gens,  apparaissant  en  général  pen- 
dant la  puberté  (Ollier,  Lannelongue,  Kermisson). 

Rachitisme  des  nourrissons.  —  Il  frappe  les  deux  sexes 
avec  une  égale  fréquence. 

Le  rôle  de  Vtiérédité  similaire  (rachitisme  chez  les  parents) 
n'est  que  tout  à  fait  accessoire. 

Les    conditions   hygiéniques    défectueuses  (pays   humides,  vie 
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urbaine,  logements  insalubres,  etc.),  sont  des  causes  prédis- 
posantes. 

La  syphilis  héréditaire,  la  tuberculose,  les  broncho-pneumonies 
prolongées,  les  pyodermites  chroniques,  etc.,  d'une  façon  géné- 
rale toutes  les  maladies  toxiques  ou  infectieuses  (Marfan) 
peuvent  provoquer  l'apparition  du  rachitisme.  Le  rôle  de 
Vhérédo-syphilis  est  discuté.  Pour  Parrot  (1873,  lî^83),  le  ra- 
chitisme est  toujours  d'origine  syphilitique.  Pour  Fournier, 
la  syphilis  en  est  une  cause  prédisposante  ;  Hutinel  admet 
une  opinion  analogue.  Pour  Marfan  (1919),  elle  est  la  cause 
la  plus  fréquente  du  rachitisme. 

Ces  causes  s'associent  d'ailleurs  souvent  avec  la  suivante. 

Une  cause  très  importante  du  rachitisme  est  en  effet  une  ali- 
mentation vicieuse  et /na/diri(/ee,  qui  a  entraîné  des  affections  gas- 
tro-intestinales subaiguês  ou  chroniques  (p.  140],  avec  dilatation 
de  l'estomac  (Comby),  dilatation  et  allongement  de  l'intestin 
(Marfan).  C'est  par  l'intermédiaire  de  ces  affections  qu'agis- 
sent l'allaitement  naturel  mal  réglé,  l'allaitement  artificiel, 
l'allaitement  au  lait  stérilisé,  le  sevrage  prématuré,  etc.  (p.  449). 

Toutefois, 'les  troubles  digestifs  ne  se  rencontrent  pas  cons- 
tamment à  l'origine  du  rachitisme;  ils  manquent  dans 
19  p.  100  des  cas  (Spillraann). 

Pour  certains  médecins,  le  rachitisme  est  une  maladie  infec- 
tieuse causée  par  les  microbes  vulgaires  de  la  suppuration 
(Mircoli),  par  un  germe  spécifique  inconnu   (Chaumier). 

Anatomie  pathologique.  —  Lésions  des  os.  —  Les  altéra- 
tions des  os  et  de  la  moelle  osseuse  ont  donné  lieu  à  de  nom- 
breuses recherches  ;  elles  ont  été  étudiées  dans  ces  dernières 
années  par  Hutinel  et  L.  Tixieret  par  Marfan. 

Os  longs.  —  Les  épiphyses  sont  tuméfiées  et  violacées.  La 
diaphy se  est  incurvée,  ramollie,  friable.  Le /jeriosfe  est  épaissi, 
congestionné,  adhérent. 

Surune  coupe  verticale  de  la  région épiphysaire  l'aspect  est 
le  suivant  (fig.  135)  :  le  cartilage  hyalin  n'a  plus  de  limite  bien 
tranchée;  la  couche  chondroïde  est  inégalement  augmentée 
de  hauteur  et  séparée  de  la  couche  ossiforme  par  une  ligne 
brisée  ;  la  couche  ossiforme  est  remplacée  par  du  tissu  spon- 
goïde  constitué  par  des  aréoles  irrégulières  dont  les  travées 
sont  irrégulièrement  calcifiées  et  les  cavités  remplies  de 
moelle  rouge.  Les  zones  chondroïde  et  spongioïde  contien- 
nent des  vaisseaux  dilatés. 

Au  niveau  de  la  diaphyse,  le  tissu  compact  est  modifié  par  la 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  45 
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dilatation  des  canaux  de  Havers,  remplis  de  moelle  rouge,  qui 
se  retrouve  également  dans  les  interstices  interlamellaires. 
Ces  altérations  sont  surtout  marquées  dans  le  tissu  spongieux 

juxta-épiphysaire. 
r^--iî*''^:*^H2r«..s.^,  Le    canal    médul- 

laire est  agrandi  et 
a  une  forme  irrégu- 
lière. Il  contient  une 
moelle  rouge  pi  us  ou 
moins  foncé,  sur- 
tout modifiée  au  voi- 
sinage des  épiphy- 
ses. 

Os  courts  et  os 
plats.  —  Les  os 
courts  et  les  os  plats 
qui  dérivent  d'un 
cartilage  (sternum) 
présentent  des  lé- 
sions analogues  à 
celles  des  épiphyses. 
Les  os  plats,  qui 
s'ossifient  par  le  pé- 
rioste (os  de  la  voûte 
du  crâne)  ont  des 
lésions  comparables 
à  celles  des  diaphy- 

ses. 

Les  altérations  os- 
seuse s  présentent 
des-  aspects  diffé- 
rents suivantl'inten- 
sité  du  processus  et 
le  moment  de  révo- 
lution. Il  y  a  une 
période  de  début, 
une  période  d'état, 
une  période   de  ré- 


Fio-.  135. 


Coupe  histo\ojïique  d'un  os  normal 
(à  droite),  d'un  os  rachitique  (à  gauche),  au  ni- 
veau du  cartilage  de  conjugaison.  -  De  haut 
en  bas  :  cartilage  hyalin  (a),  couche  chon 
droïde  [b),  couche   spongioide  (d)  (L.  Tixier) 


paration.  Pendant  cette  dernière,  le  tissu  spongioïde se  trans 
forme  en  tissu  compact.  ^ 

Au  microscope,  la  moelle  osseuse  est  en  reaction  myeloide 
accentuée  ;  celle-ci  diffère  peu  qualitativement  des  réactions 
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notées  au  cours  des  infections  banales  (Hutinel  et  L.  Tixier). 
La  prolifération  du  tissu  médullaire  s'étend  aux  aréoles  du 
tissu  spongieux,  à  la  zone  sous-périostée,  aux  canaux  de 
Havers;  il  se  produit  une  prolifération  anormale  et  aberrante 
des  cellules  médullaires  (Marfan). 

A  l'analyse  chimique,  les  sels  de  chaux  constituent  ^20 
p.  100  de  l'os,  au  lieu  de  60  p.  100. 

Lésions  des  ouganes.  —  Elles  dépendent  en  partie  des  mala- 
dies causales  ;  ce  sont  en  particulier  celles  que  Ion  trouve 
dans  les  formes  subaiguës  et  chroniques  des  affections  gas- 
tro-intestinales des  nourrissons  ;  elles  portent  sur  le  tube 
digestif,  le  foie,  les  reins,  le  pancréas  (p.  145),  la  rate,  le 
thymus,  etc. 

D'une  façon  générale  on  constate  Vkyperplasie  du  tissu  lym- 
phoïde  dans  les  plaques  de  Peyer,  la  muqueuse  bucco-pha- 
ryngée,  les  ganglions,  etc. 

Pathogénie.  —  De  nombreuses  théories  pathogéniques  ont 
été  proposées. 

L'apport  insuffisant  des  sels  calcaires,  Y  assimilation  insuffisante 
de  ces  sels,  leur  désassimilation  exagérée,  les  troubles  fonction- 
nels des  glandes  à  sécrétion  interne,  thymus,  capsules  surrénales, 
corps  thyroïde,  parathyroïdes  jouent  certainement  un  rôle 
dans  le  rachitisme,  mais  n'expliquent  pas  les  lésions  ostéo- 
médullaires. 

Celles-ci  sont  la  conséquence  des  réactions  provoquées  par 
les  infections  ou  intoxications  chroniques,  qui  se  i)roduisent 
à  une  certaine  phase  de  l'ossification.  Ce  sont  des  lésions 
irritatives. 

Pour  Hutinel  le  rachitisme  est  une  dystrophie  osseuse. 

Symptômes.  —  Le  rachitisme  se  constitue  en  général 
d'une  façon  insidieuse  et  lente  chez  un  enfant  atteint  d'une 
affection  gastro-intestinale  chronique  évoluant  avec  ou  sans 
poussées  aiguës.  On  note  de  l'apathie,  de  la  faiblesse  géné- 
rale, de  l'inertie  musculaire,  le  retard  dans  l'apparition  de  la 
marche  ou  la  cessation  de  celle-ci,  de  la  sensibilité  au  niveau 
des  membres.  Le  malade  est  pâle,  a  des  sueurs  abondantes, 
surtout  au  niveau  de  la  tête  et  pendant  le  sommeil.  Il  maigrit 
ou  garde  un  embonpoint  satisfaisant.  En  même  temps  appa- 
raissent peu  à  peu  les  déformations  caractéristiques. 

Déformations  rachitiques.  —  Elles  reconnaissent  trois 
ordres'de  causes:  1°  la  suractivité  iormative  du  tissu  d'ossi- 
fication, lui  déiermine  les  tuméfactions  épiphysaires  ou  nouures, 
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les  épaississements  des  diaphyses  et  des  os  plats  ;  2«  raction  de 
forces  extérieures  (muscles,  pression  atmosphérique,  com- 
pressions, poids  du  corps)  sur  k  corps  des  os  ramollis,  qui 
entraîne  des  modifications  de  courbures  des  os  ;  3"  Varrêt  de  déve- 
loppement de  certaines  parties  dû  au  retard  de  Tossifica^on. 
Elles  portent  à  un  degré  variable  sur  les  différents  os,  et. 


^  '*■ 


Fig.  136.  —  Enfant  rachitique  de  deux  ans  et  demi  (face). 


pour  un  même  os,  sont  plus  ou  moins  accentuées  suivant  les 
cas  (fig.  136  et  137). 

Crâne.  —  Quand  le  rachitisme  débute  de  bonne  heure, 
avant  la  fin  de  la  première  année,  on  observe  la  persistance 
et  même  l'élargissement  des  fonianellesy  le  retard  jusqu'à 
3  ans  et  plus  de  la  fermeture  delà  fontanelle  antérieure  (elle 
se  fait  normalement  de  15  à  18  mois)  ;  dans  la  production. 
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de   ces    phénomènes,  intervient   souvent  un  certain  degré 
d'hydrocéphalie. 

Fréquemment  il  existe  du  cranio-tabes  (cranio-malacie),  au 
niveau  des  occipitaux,  quelquefois  des  pariétaux  et  des  tem- 
poraux; cette  altération  consiste  en  un  amincissement  de 
Tos,  qui  lui  donne  la  consistance  du  carton  ou  du  parchemin. 
Pour   les   uns   il   relève   toujours    du    rachitisme   (Elsâsser, 


Fig.  137.  —  Eafant  rachitique  de  deux  ans  et  demi  (profil). 


Kassovitz,  etc.);  pour  d'autres  (Comby,  Hutinel  et  Tixier)  il 
peut  s'observer  chez  les  enfants  sains,  par  suite  d'un  simple 
retard  de  développement;  pour  Parrot,  Marfan,  il  est  dû  à 
riiérédo-syphilis. 

Plus  tard,  le  développeinemt  des  ostéophytes  exagère  les 
bosses  frontales,  pariétales  et  occipitales  ;  suivant  les  cas, 
l'enfant  a  le  front  olympien,  le  crâne  natiforme.  Chez  certains 
sujets,  le  crâne  est  volumineux,  carré,  brachycéplmle.  Assez 
souvent  existe  de  Idi  phagiocéphalie,  c'est-à-dire  un  crâne  obli- 
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que;  elle  est  la  conséquence  du  décubitus  latéro-dorsal  pro- 
longé, quand  les  os  restent  mous  du  fait  du  rachitisme. 

Face.  —  Le  gros  volume  du  crâne  contraste  généralement 
avec  la  face  qui  reste  à  peu  près  normale.  Cependant  le 
maxillaire  supérieur  peut  être  aplati  latéralement  et  re- 
poussé en  avant, le  maxillaire  inférieur  prendre  une  forme 
polygonale.  Les  déformations  faciales  accentuées  sont  sou- 
vent la  conséquence  des  végétations  adénoïdes  associées 
au  rachitisme,  pour  Marfan,  elles  sont  liées  directement 
au  processus  rachitique  au  même  titre  que  les  végétations 
(p.  70). 

La  dentition  est  souvent  retardée  de  6  à  12  mois  pour  chaque 
sorte  de  dents  (apparition  des  incisives  médianes  seulement 
du  42®  au  26®  mois);  ce  retard  peut  être  le  seul  signe  du  ra- 
chitisme (D'Espine  et  Picot).  L'éruption  dentaire  peut  se 
faire  irrégulièrement  et  à  grands  intervalles.  Quant  aux  éro- 
sions dentaires  attribuées  au  rachitisme,  elles  sont  plutôt  duos 
à  l'hérédo-syphilis  (p.  21);  s'il  n'est  pas  rare  de  constater  de 
la  fragilité  dentaire,  il  est  très  fréquent  de  voir  des  rachi- 
tiques  avoir  de  belles  dents. 

Les  déformations  des  maxillaires  entraînent  souvent  Y  im- 
plantation ir  régulière  des  dents  de  deuxième  dentition  (p.  20). 
Ces  dents  peuvent  être  altérées  dans  leur  structure  et  pré- 
senter des  érosions  diverses. 

Rachis.  Côtes.  Clavicules.  —  Il  est  fréquent  de  noter  la 
cyphose  (cyphose  à  gi  and  rayon)  associée  à  de  la  scoliose  dor- 
sale généralement  à  convexité  droite;  ces  déformations  en- 
traînent des  courbures  de_  compensation  des  colonnes  cervicale 
et  lombaire  et  une  déformation  de  la  cage  thoracique.  Le 
sternum  peut  être  porté  en  avant  (thorax  de  poulet,  thorax  en 
carène),  ou  déprimé  en  entonnoir,  en  gouttière.  Souvent  le  thorax 
est  aplati  sur  les  parties  latérales,  tandis  qu'il  s'évase  à  sa 
base  ;  il  en  résulte  la  formation  d'une  dépression  horizontale. 
Dans  ces  déformations  interviennent  pour  leur  part  la  gêne 
respiratoire  (végétations  adénoïdes  [p.  71],  bronchites,  etc.), 
la  pression  atmosphérique,  les  contractions  du  diaphragme 
et  le  météorisme  abdominal  ;  mais  la  condition  nécessaire  est 
la  mollesse  des  côtes. 

Enfin  il  existe  des  nodosités  ou  nouures  à  l'union  des  côtes 
et  des  cartilages  costaux  (chapelet  costal).  Elles  constituent 
souvent  le  premier  signe  du  rachitisme,  et  sont  surtout  ma- 
nifestes à  partir  de  la  5*^  ou  6^  côte. 
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Les  clavicules  ont  leurs  courbures  normales  plus  ou  moins 
modifiées. 

Os  du  bassin.  —  Le  bassin  est  souvent  rétréci  ;  il  pré- 
sente dans  ses  dia- 
mètres des  modifica- 
tions qui  persistent  à 
Tàge  adulte  et  se- 
ront chez  la  femme 
une  cause  impor- 
tante de  dystocie. 

Os  des  membres. 
—  Ils  présententdes 
tuméfactions  épiphy- 
saires  ou  nouures  (en- 
fants noués),  sur- 
tout apparentes  aux 
poignets,  aux  ge- 
noux, aux  cous-de- 
pied,  et  des  cour- 
bures anormales. 

Aux  membres  su- 
périeurs, il  y  a,  chez 
les  enfants  qui  se 
traînent  sur  les 
mains,  exagération 
de  la  torsion  humé- 
raie,  incurvation  des 
os  de  l'avant-bras 
à^concavité  anté- 
rieure. 

Aux  membres  infé- 
rieurs, les  fémurs, 
les  os  des  jambes 
présentent  une  con- 
vexité antérieure,  le 
tibia  a  la  forme 
d'une  lame  de  sabre. 
11  y  a  genu  varum  (en- 
fant bancal)  ou  genu  valgum  (enfant  cagneux)  (fig.  138j,  plus 
rarement  coxa  vara,  etc. 

^La  radiographie  des  os  montre'un  certain  nombre  de  carac- 
tères particuliers. 


Fig.  t38.  —  Déformations  rachitiques  des  membres 
infé-rieurs  :  genu  valgum  bilatéral  (Ombre- 
danne). 
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Suivant  le  degré  des  déformations  rachitiques,  on  dis- 
tingue :  1°  un  rachitisme  léger,  caractérisé  par  le  retard  de  la 
marche,  de  l'éruption  dentaire, de  la  fermeture  des  fontanelles, 
le  chapelet  costal;  2°  un  rachitisme  moyen,  qui  présente  les 
mêmes  symptômes  et  de  plus  des  nouures  et  des  déforma- 
tions des  os  des  membres;  3"  un  rachitisme  grave ,  dans  lequel 
les  déformations  sont  très  marquées  et  déterminent  une 
véritable  impotence  {rachitisme  chirurgical). 

Troubles  généraux  et  organiques.  —  Les  déformations  du 
squelette  ne  constituent  qu'un  élément  du  rachitisme.  Il  s'y 
associe  des  troubles  de  la  nutrition  et  du  fonctionnement 
des  principaux  organes. 

La  croissance  est  retardée  par  suite  des  troubles  de  l'ossifi- 
cation. Ce  retard,  et,  en  outre,  les  déformations  des  membres 
inférieurs,  font  que  la  taille  reste  au-dessous  de  la  normale. 
Nombre  de  petits  hommes  (1  m.  45  à  1  m.  65  sont  d'anciens 
rachitiques  (Léri).  On  a  décrit  un  nanisme  rachitiqae. 

La  marche  est  retardée  jusqu'à  2  ou  3  ans. 

Les  enfants  sont  faibles,  peu  actifs,  souvent  maussades. 
Leur  intelligence  est  normale. 

Suivant  les  cas,  les  troubles  de  nutrition  conduisent  à  Vamai- 
grissemenl  ou  à  Vobésilé  :  il  y  a  des  rachitiques  maigres,  et  des 
rachitiques  gras. 

Les  troubles  gaslro-inteslinaux  sont  fréquents  :  appétit  irré- 
gulier, augmenté  ou  diminué;  constipation  avec  selles  blan- 
ches, fétides,  mastic,  ou  diarrhée  rebelle.  Tune  et  l'autre 
alternant  souvent.  Le  ventre  est  gros,  mou,  pâteux  ou 
météorisé.  Généralement  attribués  à  la  mauvaise  hygiène 
alimentaire  qui  a  causé  le  rachitisme,  les  troubles  diges- 
tifs sont  dus,  pour  Marfan,  à  une  véritable  dyspepsie  rachi- 
tique. 

Lq  foie  est  souvent  tuméfié  et  son  activité  est  amoindrie» 
comme  le  montre  la  fréquence  de  la  glycosurie  alimentaire 
(Nobécourt). 

La  rate  est  assez  souvent  hypertrophiée  (p.  317). 

Le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  est  souvent  hypertrophié 
(p.  67). 

Les  poumons  sont  comprimés  dans  un  thorax  trop  étroit; 
la  respiration  est  gênée  par  la  mollesse  des  côtes.  D'où  la 
fréquence  et  la  gravité  des  bronchites  et  des  broncho-pneumo- 
nies, qui  passent  facilement  à  l'état  chronique.  On  peut  voir 
y  emphysème  pulmonaire  et  la  dilaicition  du  cœur  droit. 
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Vanéniie  est  fréquente,  généralement  d'intensité  moyenne 
(p.  6^24)  et  peut  s'accompagner  de  splénomégalie  (p.  317j. 

Les  analyses  des  urines  ont  donné  des  résultats  assez  con- 
tradictoires. 

Terminaisons.  —  Le  rachitisme  dans  sesjormes  légères  est 
curable;  du  fait  de  la  croissance  les  déformations  se  cor- 
rigent plus  ou  moins.  Dans  les  formes  moyennes  et  graves,  les 
déformations  persistent  indéfiniment;  cependant  elles  sont 
souvent  susceptibles  de  s'atténuer  à  mesure  que  l'enfant 
grandit. 

Complications.  —  Le  rachitique  est  exposé  aux  infections 
bronclio-palnionaires,  à  la  tuberculose,  aux  troubles  cardiaques 
(asystolie). 

On  a  noté  la  fréquence  des  convulsions,  du  laryngospasme 
(p.  259),  de  la  tétanie.  Ce  sont  surtout  des  coïncidences 
(Comby). 

Au  niveau  des  os,  se  produisent  souvent  des  fractures  ou 
des  décollements  épiphysaires,  spontanément  ou  à  l'occasion 
d'un  léger  traumatisme.  Les  fractures  se  consolident  vite, 
avec  un  col  parfois  exubérant. 

Dans  les  formes  graves  existent  des  pseudo-paralysies,  dues 
aux  déformations,  à  la  faiblesse  des  membres  (Deléarde),  à 
la  douleur  provoquée  par  les  contractions  musculaires. 

Formes  cliniques.  —  Le  rachitisme  aigu,  qui  est  rare, 
débute  par  de  la  fièvre  et  des  phénomènes  gastro-intestinaux 
sévères;  rapidement  apparaît  du  gonflement  des  épiphyses, 
d'abord  douloureux,  puis  indolore. 

Le  rachitisme  hémorragique  n'est  autre  que  le  scorbut  in- 
fantile (p.  616). 

Le  rachitisme  fœtal  ou  congénital  peut  être  aussi  carac- 
téristique que  le  rachitisme  acquis;  le  plus  souvent  il 
n'existe  que  des  lésions  crâniennes  et  en  particulier  du  cra- 
nio-babes. 

Le  rachitisme  tardif  réalise  des  déviations  des  vertèbres 
(scoliose  des  adolescents),  des  genoux  {genu  valgum),  du  pied 
{pied  plat  valgus  douloureux). 

La  scoliose  des  adolescents,  plus  commune  chez  les  filles  que 
chez  les  garçons,  se  développe  au  voisinage  de  la  puberté; 
elle  n'est  qu'un  symptôme  d'un  trouble  général  de  la  nutri- 
tion, qui  se  traduit  d'autre  part  par  des  troubles  viscéraux 
divers  :  anémie,  troubles  circulatoires,  albuminurie  intermit- 
tente, etc.  (Hutinel;. 
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Le  rachitisme  syphilitique  a  un  début  précoce  pendant  la 
vie  intra-utérine  ou  dans  les  premiers  mois;  il  prédomine 
sur  le  crâne  (cranio-tabes,  crâne  natiforme),  s'accompagne 
d'une  anémie  marquée  et  de  splénomégalie  (Martan).  L'hy- 
drocéphalie est  fréquente  (Hutinel  et  L.  Tixier). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  difficile  à  la  période  de  début, 
s'impose  généralement  par  le  seul  examen  de  l'enfant,  quand 
sont  apparues  les  manifestations  osseuses.  Il  peut  être  déli- 
cat dans  les  formes  légères,  et  on  prend  parfois  pour  des 
nodosités  costales  une  simple  plicature  de  Varc  costal,  con- 
séquence d'altérations  broncho-pulmonaires  (Hutinel  et 
L.  Tixierj. 

On  ne  confond  pas  la  gibbosité  rachitique  à  grand  rayon 
avec  la  gibbosité  anguleuse  du  mal  de  Pott,  le  rachitisme  crâ- 
nien avec  V hydrocéphalie,  l'ensemble  des  déformations  avee 
Vachondroplasie  (p.  715),  etc. 

Le  diagnostic  avec  Vhérédo-syphilis  est  à  faire  surtout  à  pro- 
pos du  crâne  natiforme  et  des  altérations  des  tibias.  La  radio- 
graphie des  tibias  révèle  des  différences  entre  le  rachitisme 
et  la  syphilis.  La  réaction  de  Bordel-Wassermann  confirme 
la  nature  syphilitique  de  certains  rachitismes. 

Prophylaxie. —  La  prophylaxie  consiste  dans  une  alimen- 
tation régulière,  surtout  dans  l'allaitement  naturel,  dans  le 
traitement  des  troubles  gastro-intestinaux  et  d'une  façon 
générale  dans  la  suppression  de  toutes  les  causes  susceptibles 
de  conduire  au  rachitisme. 

Traitement.  —  Le  traitement  comprend  V hygiène  générale; 
une  alimentation  appropriée  à  l'âge  de  l'enfant,  riche  en 
phosphates  (haricots,  lentilles,  certaines  farines,  etc.)  ;  le 
séjour  prolongé  au  bord  de  la  mer  et  la  thalassothérapie  (bains 
de  mer  chauds,  puis  tièdes,  et,  après  cinq  ahs,  bains  de  lame), 
dont  l'action  est  remarquable;  les  cures  thermales  aux  eauj- 
chlorurées  sodiques  (Salies-de-Béarn,  Salins-du-Jura,  etc.).  A 
défaut,  on  prescrit  les  bains  salés,  les  lotions  fraîches,  les  fric- 
tions, etc. 

On  conseille  Vhuile  de  foie  de  morue,  le  phosphate  de  chaux, 
la  phitine,  la  lécithine,  le  phosphore  (Kassowitz),  ce  dernier  peu 
employé  en  France. 

Les  opothérapies  surrénale,  thymique,  thyroïdienne,  médul- 
laire, etc.,  essayées  par  divers  médecins,  n'ont  qu'une  action 
discutable.  L'opothérapie  thyroïdienne  a  cependant  parfois 
son  utilité. 
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La  syphilis  demande  la  médication  spécifique. 
Enfin,  on  recourt,  pour  modifier  les  déformations  osseuses 
trop  accentuées,  aux  interventions  chirurgicales. 


V.  —  Achondroplasie. 

Vactiondroplasie  (Parrot,  1876)  ou  chondrodystrophia  fœtali 
(Kauffmann,  189-2),  confondue  longtemps  avec  le  rachitisme 
fœtal  ou  congénital  (p.  713),  est  une  maladie  fœtale  souvent 
incompatible  avec  la  vie.  Cependant  les  enfants  qui  en  sont 
atteints  peuvent  survivre  et  même  atteindre  la  jeunesse  et 
rage  adulte.  Cette  variété  d' achondroplasie  a  été  étudiée  par 
P.  Marie  (1900)  et  par  un  certain  nombre  d'observateurs,  no- 
tamment chez  l'enfant  par  Comby,  Méry,  Variot,  Porak  et 
Durante,  etc. 

Étiologie.  — Les  causesdeTachondroplasie  sont  inconnues. 
On  a  observé  des  cas  dliérédité  similaire  (mère  et  enfant 
achondroplasiques).  Parfois  la  mère  était  tuberculeuse  ou 
syphilitique  (Durante"). 

Les  filles  sont  plus  souvent  atteintes  que  les  garçons. 

Symptômes.  —  Chez  le  ^ouvEAL-^É,  l'attention  est  attirée 
par  la  petitesse  des  membres  et  surtout  du  segment  rhizomé- 
lique,  V  élargissement  des  épiphyses  et  Y  augmentation  du  tissu  adi- 
peux qui  leur  donnent  un  aspect  boudiné,  le  volume  du  crâné. 

Chez  Te.nfant  déjà  grand  et  dans  la  jeunesse  l'aspect  est 
caractéristique.  On  distingue  des  symptômes  pathognomoniques 
et  des  symptômes  secondaires. 

l'^  Symptômes  pathognom.omques.  —  Ce  sont  les  suivanis 
(fig.  139). 

Nanisme.  —  11  est  d'autant  plus  marqué  que  le  sujet  est 
plus  âgé.  Chez  o  enfants  observés  par  Comby  (1904),  la  taille 
était  de  0  m.  53  à  14  mois,  de  0  m.  84  à  4  ans,  de  0  m.  85  à 
5  ans  et  demi,  au  lieu  de  0  m.  70,  0  m.  90, 1  mètre  (moyennes 
normales).  Le  tronc  est  de  longueur  normale;  la  petitesse  de 
la  taille  est  due  à  la  brièveté  des  membres. 

Micromélie.  —  La  brièveté  des  membres  porte  sur  les 
quatre  membres.  Elle  affecte  le  segment  rhizométique  (bras, 
cuisse;,  qui,  à  l'inverse  de  la  normale,  est  plus  court  que  le 
segment  mésomélique  (avant-bras,  jambe;.  La  disproportion 
entre  les  longueurs  des  membres  et  du  tronc  donne  au  sujet 
Vaspect  d'un  chien  basset  (Parrot,  Porak). 


716 


MALADIES    DE    LA    NUTRITIO^ 


Macrocéphalie.  —  La  tête  est  volumineuse  et  a  pu  rendre 
l'accouchement  difficile.  Le  crâne  est  globuleux  et  offre  une 
saillie  marquée    des  bosses  frontales  et  pariétales.  La  Jace 

est  large,  les  traits  sont 
épaissis,  la  racine  du  nez 
est  aplatie. 

2°  Symptômes  secon- 
daires. —  On  note  Ven- 
sellure  lombaire,  le  rétré- 
cissement du  bassin  (Po- 
rak),  qui  chez  les  filles 
fera  obstacle  à  Taccou- 
chement,  une  conforma- 
tion spéciale  des  mains 
(P.  Marie),  qui  sont  pe- 
tites, carrées,  ont  les 
doigts  courts,  de  lon- 
gueurs presque  égales, 
écartés  (mains  en  trident), 
la  courbure  des  membres 
inférieurs  (jambes  ar- 
quées), due  à  la  saillie 
en  dehors  des  plateaux 
des  tibias. 

Vobésité  est  fréquente. 
Les  muscles  sont  bien  dé- 
veloppés. Les  organes  gé- 
nitaux sont  normaux. 

L'intelligence  est  nor- 
male, quoique  retardée. 
A  côté  des  formes  ty- 
piques, il  existe  des  for- 
mes partielles,  ejdstant 
uniquement  dans  la  mi- 
cromélie  (  Variot),  des  for- 
mes frustes  (Nobécourt 
et  Paisseau). 
Anatomie  pathologi- 
que. —  Les  lésions  sont  localisées  au  niveau  des  épiphyses 
des  os  des  membres  :  il  existe  une  bande  fibreuse  qui  sépare 
le  cartilage  indifférent  de  la  zone  de  prolifération  ;  celle-ci  est 
irrégulière  et_:plus  ou  moins  envahie  par  le  tissu  fibreux. 


Fio-.  139. 


Achondroplasique  de  Sans  1/2 
(Comby). 
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Au  contraire,  V accroissement  sous-périostique  continue  de  se 
faire.  Par  suite,  les  os  restent  courts,  mais  ont  une  épais- 
seur normale  ou  exagérée. 

A  la  radiographie  la  bande  claire  qui  sépare  la  diaphyse 
des  épiphyses  des  os  longs  est  plus  opaque  que  normale- 
ment, ce  qui  est  dû  à  la  disparition  du  cartilage  d'ac- 
croissement. 

Pathogénie.  —  L'achondroplasie  est  une  dystrophie  du  car- 
tilage primordial  (Parrot),  liée  à  une  dystrophie  générale  in- 
connue dans  son  essence  (P.  Marie).  On  a  pu  penser,  sans 
preuves  suffisantes,  à  une  insuffisance  thyroïdienne. 

D'autres  théories  pathogéniques  ont  été  émises,  qui  prêtent 
à  discussion. 

Diagnostic.  —  La  confusion  est  surtout  possible  avec  le 
rachitisme,  surtout  quand  ce  dernier  est  congénital.  Mais  le 
rachitisme  est  le  plus  souvent  une  maladie  acquise  et  non 
congénitale;  il  donne  lieu  à  des  déformations  du  sternum, 
des  côtes,  des  clavicules,  à  une  incurvation  de  la  diaphyse  des 
os  longs,  qui  n'existent  pas  dans  l'achondroplasie.  11  faut 
penser  à  l'association  possible  des  deux  maladies  (Comby). 

Divers  caractères  différencient  le  nain  achondroplasique  du 
nain  myxœdémateux. 

Traitement.  —  Il  est  nul.  La  médication  thyroïdienne,  tentée 
par  plusieurs  médecins,  a  été  sans  action. 


VI.  —   Rhumatisme  articulaire  chronique  progressif. 

Le  rhumatisme  articulaire  chroniciue  progressif  ou  rhumatisme 
noueux,  bien  qu'il  s'observe  surtout  chez  l'adulte  et  le  vieil- 
lard, n'est  pas  exceptionnel  chez  l'enfant. 

Etiologie.  —  Il  peut  débuter  avant  2  ans,  mais  apparaît  gé- 
néralement après  5  ans.  Comme  à  l'âge  adulte,  il  atteint  sur- 
tout le  sexe  féminin. 

Parfois  on  note  l'hérédité  similaire,  l'hérédité  neuro-arthritique 
et  peut-être  plus  encore  V hérédité  tuberculeuse. 

Habituellement  il  s'agit  d'enfants  de  la  classe  pauvre,  élevés 
dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques,  habitant  des  loge- 
ments humides,  mal  aérés. 

Comme  causes  déterminantes,  causes  dont  le  rôle  eet 
encore  mal  élucidé,  on  peut  invoquer  : 

1°  Les  infections.  —  Le  rhumatisme  arlicalaire  aigu,  le  rhu- 
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malisme  scarlatin,  le  rhumatisme  blennorragique,  etc.,  peuvent 
passera  l'état  chronique. 

La  tuberculose  tient  une  grande  place-.  De  même  que  chez 
l'adulte,  elle  est  un  facteur  plus  important  que  Tarthritisme 
(Charcot,  Bouchard,  Guéneau  de  Mussy).  11  n'est  pas  rare  de 
noter  la  coexistence  de  manifestations  tuberculeuses,  adéiio- 
pathies,  tumeur  blanche  (Charcot).  A  la  suite  de  Poncet,  on 
a  rencontré  assez  souvent  le  rhumatisme  tuberculeux  chro- 
nique chez  l'enfant  (Weill,  Barbier,  etc). 

l.liérédo-sypliilis  intervient  quelquefois  (E.  Fournier). 

'2"  Les  auto-intoxications  —  Dans  certains  cas  on  ne  trouve 
«Vautre  cause  que  la  dilatation  de  Vestomac,  la  dyspepsie  gastro- 
intestinale  chronique  (Hutinel). 

L'insuffisance  thyroïdienne  et  les  insuffisances  plariglanduleuses 
jouent  un  rôle  important. 

Anatomie  pathologique.  —  Elle  a  été  peu  étudiée.  Dans  un 
cas  (Delcourt)  les  cartilages  étaient  sains,  la  capsule  articu- 
laire, les  tissus  péri-aFticulaires,  les  épiphyses  étaient  épaissis. 

La  radiographie  a  élabli  dans  quelques  cas  la  raréfaction  du 
tissu  osseux  et  la  prolifération  du  tissu  fibreux. 

Symptômes.  —  Le  début  est  en  général  insidieux,  progres- 
sif, entrecoupé  de  poussées  aiguës  passagères  ;  l'enfant 
accuse  des  douleurs  vagues,  de  la  raideur  dans  les  articula- 
tions, qui  se  déforment  peu  à  peu. 

Le  processus  envahit  successivement  et  d'une  façon  symé- 
trique les  petites  articulations  des  doigts,  des  orteils,  de  la 
main,  du  pied,  du  poignet,  puis  celles  du  genou,  des 
coudes,  etc.,  parfois  les  articulations  de  la  colonne  cervicale. 

Les  défgrmations  sont  celles  décrites  par  Charcot  chez 
l'adulte.  Les  doigts  et  les  orteils  paraissent  effilés  par  suite  de 
l'élargissement  des  articulations  particulièrement  des  arti- 
culations phalango-phalangiennes  ;  leur  axe  est  dévié  sui- 
vant le  type  d'extension  ou  celui  de  flexion  (main  en  griife). 
Dans  les  grosses  articulations,  celles  des  genoux  notamment, 
on  constate  souvent  de  ïhydarthrose.  En  même  temps  les  ar- 
'tic»ulations  deviennent  raid  es,  il  se  produit  des  rétractions 
tendineuses,  des  atrophies  musculaires.  Finalement,  dans  les  cas 
extrêmes,  l'enfant  est  impotent;  il  ne  peut  plus  marcher  ni 
se  servir  de  ses  mains. 

Quand  le  rhumatisme  succède  au  rhumatisme  articulaire 
aigu,  ce  qui  est  rare,  il  existe  souvent  des  lésions  cardiaques, 
mitrales  et  péricardiques. 
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Les  adénopathies  sont  fréquentes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  s'impose  au  bout  d'un  certain 
temps. 
Plus  difficile  est  souvent  le  diagnostic  étiologique. 
Pronostic.  — Il  est  sérieux,  car  à  la  longue  l'affection  en- 
traîne une  incapacité  fonctionnelle  et  le  traitement  est  peu 
efficace. 

Cependant  Vévolation  n'est  pas  toujours  fatalement  progres- 
sive ;  la  maladie  peut  s'arrêter  ou  régresser. 

Traitement.  —  On  soumet  l'enfant  à  une  bonne  hygiène 
et  à  une  alimentation  reconstituante  ;  on  tient  compte  de 
1  état  du  tube  digestif,  dans  les  cas  où  celui-ci  est  malade. 

On  prescrit  ï huile  de  foie  de  morue  (Grancher),  les  iodures, 
Viode,  l'arsenic,  le  soufre  pendant  longtemps  et  en  alternant 
ces  divers  médicaments. 

L'opothérapie  thyroïdienne  est  demeurée  inefficace  dans  les 
mains  de  différents  auteurs. 

On  ordonne  la  révulsion  locale  avec  la  teinture  d'iode  ou  les 
pointes  de  feu,  le  massage  et  Vélectrisation  des  muscles. 

On  fait  prendre  des  bains  d'arséniate  de  potasse  (Guéneau  de 
Mussy;,  des  bains  salés. 

On  envoie  les  malades  aux  stations  thermales  chaudes,  chlo- 
rurées, sulfureuses,  arsenicales  (Bourbonne,  Bourbon-Lancy, 
Bourbon-l'Archambault,  Bourbonne-les-Bains,  Aix,  Luchoh, 
Barèges,  etc.),  aux  boues  de  Dax  et  de  Saint-Amand. 


VIL  —  Diabète  sucré. 

La  diabète  sucré  est  une  affection  caractérisée  par. une 
glycosurie  permanente  et  par  des  troubles  plus  ou  moins  profonds 
de  la  nutrition. 

Bien  que  J.  Rollo  (1798)  ait  publié  une  observation  de  dia- 
bète chez  l'enfant, c'est  seulement  dans  la  dernière  partie  du 
dix-neuvième  siècle  que  le  diabète  des  enfants  a  été  bien 
étudié.  En  dehors  des  traités  classiques  et  des  observations 
isolées,  il  faut  citer  les  travaux  de  Redon  (1877;,Kulz  (1878), 
Leroux  (1880),  Mlle  Bielousoft  (1894j,  Curt  Stern  (1894;,  Wegeli 
(1896),  Bogoras  (1899),  Maurel  (19iO),  etc. 

Étiologie.  —  Le  diabète  est  beaucoup  plus  rare  chez  V enfant 
que  chez  l'adulte.  Les  statistiques  de  Pavy,  Seegen,  Schmitz, 
H.  Stern  (cités  par  H.  Leroux;,  portant  sur  4.985  cas  de  dia- 
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bète,  en  relatent  54  seulement  (soit  10,83  p.  i.OOO)  au-dessous 
de  10  ans. 

11  peut  apparaître  à  tout  âge  et  on  a  même  rapporté  des 
observations,  peu  concluantes  d'ailleurs,  de  diabète  fœtaL  On 
l'a  observé  à  14  jours,  à  1  mois,  à  3  mois.  Il  augmente  de 
fréquence  avec  l'âge  ;  d'après  les  statistiques  de  Leroux, 
Wegeli,  Saundby,  sur  408  cas,  il  a  débuté  : 

Au-dessous  de  1  an ,    .     .    .     .  9  fois. 

De  1  à  5  ans 77    — 

De  5  à  10  ans 122    — 

De  10  à  15  ans.    . 200    — 

Il  s'observe  dans  les  deux  sexes,  avec  une  certaine  prédor 
minance  pour  le  sexe  masculin  dans  les  5  premières  années 
(Wegeli,  Saundby),  prédominance  beaucoup  moindre  d'ail- 
leurs que  chez  l'adulte. 

La  prédisposition  des  Israélites,  constatée  chez  l'adulte, 
n'existe  pas  chez  l'enfant. 

L  hérédité  similaire  ou  dissemhlahle  (neuro-arthritisme) 
joue  un  rôle  au  moins  aussi  important  dans  l'enfance  qu'à 
l'âge  adulte.  Elle  peut  être  directe  ou  collatérale  :  chez  les  pa- 
rents, les  grands-parents,  les  oncles,  les  tantes,  les  frères  et 
les  soeurs,  on  note  soit  le  diabète,  soit  des  affections  arthri- 
tiques ou  nerveuses,  rhumatisme,  obésité,  gravelle,  goutte, 
asthme,  lithiase  biliaire,  eczéma,  vésanies,  épilepsies,  hysté- 
rie. L'hérédité  est  souvent  complexe  :  un  bébé  de  22  mois, 
observé  par  Le  Gendre  (1901),  était  de  race  juive;  son  père  et 
son  grand-père  paternel  étaient  goutteux,  son  grand-père 
maternel  diabétique  et  atteint  de  cirrhose  du  foie,  sa  grand'- 
mère  maternelle  atteinte  de  lithiase  biliaire  ;  son  père  et  sa 
mère  étaient  des  névropathes. 

Le  diabète  infantile  familial,  qui  frappe  plusieurs  frères  et 
soeurs,  constitue  environ  le  quart  des  cas.  G.  Lion  et  Ch.  Mo- 
reau  (1909)  en  ont  réuni  30  observations.  11  frappe  générale- 
ment tous  les  enfants  et  souvent  les  enfants  épargnés  devien- 
nent diabétiques  pendant  leur  jeunesse.  II  débute  habituelle- 
ment entre  8  et  12  ans.  L'hérédité  diabétique  existe  dans 
62  p.  100  des  cas. 

Il  y  a  des  cas  où  l'hérédité  diabétique  et  neuro-arthritique 
manque. 

Dans  quelques  cas,  on  a  noté  l'hérédo-syphilis  ;  il  existe 
un  diabète  hérédo-syphilitique.  L'observatian  de  Lemonnier 
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(1901)  en  est  un  exemple  :  une  enfant  de  7  ans,  fille  d'un  père 
syphilitique  et  portant  elle-même  des  stigmates  de  syphilis 
héréditaire,  est  atteinte  de  diabète  coexistant  avec  un  foie 
syphilitique  ;  les  deux  affections  guérissent  par  le  traitement 
spécifique.  L'hérédo-syphilis  existait  chez  deux  des  malades 
de  Lion  et  Moreau. 

Parmi  les  causes  agissant  après  la  naissance,  qui  peu- 
vent d'ailleurs  faire  défaut,  il  faut  citer  : 

1°  Les  trreumatismes,  chutes  ou  coups  sur  le  crâne,  parti- 
culièrement sur  la  région  occipitale,  ou  sur  différentes  régions 
(dos,  lombes,  épigastre,  hypocondre  droit,  etc.)  ; 

2*^  Les  affections  du  système  nerveux  central  (hydrocéphalie 
aiguë,  gliome  du  quatrième  ventricule,  méningite  tubercu 
leuse),  ou  les  névroses  (chorée,  épilepsie),  ou  des  peurs  vio- 
lentes, des  émotions  vives,  etc.;  la  distinction  n'a  pas  tou- 
jours été  faite,  dans  les  observations,  d'une  façon  suffisam- 
ment précise  entre  le  diabète  et  la  simple  glycosurie  ; 

3°  Des  maladies  infectieuses  :  paludisme,  rougeole,  scarlatine, 
grippe,  diphtérie,  oreillons,  infection  gastro-intestinale,  ictère 
catarrhal ; 

4*^  Une  alimentation  défectueuse,  trop  riche  en  farineux,  en 
pain  frais,  en  sucre. 

Les  causes  du  diabète  sont  donc  aussi  complexes  chez  l'en- 
fant que  chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  Début.  —  Le  début  est  brusque  ou  insi- 
dieux. Le  début  brusque  se  voit  à  la  suite  d'un  traumatisme 
ou  sans  cause  appréciable  :  il  se  manifeste  par  la  polydipsie 
et  la  polyurie.  Le  début  insidieux,  le  plus  habituel,  se  caracté- 
rise surtout  par  la  perte  des  forces,  l'amaigrissement,  une  soif 
exagérée,  la  polyurie;  dans  certains  cas,  c'est  à  la  suite  de 
troubles  gastro-intestinaux  fébriles  pouvant  même  simuler 
la  fièvre  typlioïde  (Sarachaga),  que  ces  symptômes  se  mon- 
trent. A  côté  de  ces  modes  de  début,  il  en  est  d'autres,  où  un 
des  nombreux  symptômes  décrits  plus  loin  attire  l'attention 
et  conduit  à  l'examen  des  urines. 

Période  d'état.  —  Quand  la  maladie  est  confirmée,  on 
observe  des  symptômes  essentiels,  polydipsie,  polyphagie,  po- 
lyurie, glycosurie,  et  des  symptômes  secondaires  ou  des  compli- 
cations portant  sur  la  plupart  des  appareils  et  des  organes. 
Ces  symptômes  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte  et  recon- 
naissent la  même  physiologie  pathologique. 

A.  Symptômes  essentiels.  —  La  polydipsie  est  la  règle  : 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  46 
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le  nourrisson  réclame  le  sein  ou  le  biberon,  se  jette  dessus 
avec  avidité,  crie  quand  on  le  lui  retire  ;  l'enfant  plus  grand 
demande  continuellement  à  boire  et  boit  à  tout  instant, 
malgré  la  surveillance  et  les  réprimandes  qu'on  lui  fajf, 
alors  que  la  maladie  est  méconnue. 

La  polyphagie  est,  de  même  que  chez  l'adulte,  moins  cons- 
tante et  moins  précoce.  Chez  le  nourrisson  elle  se  confond 
avec  l'exagération  de  la  soif  ;  chez  les  enfants  plus  âgés  elle 
reste  souvent  modérée. 

La  polyurie  est  presque  constante  et  s'accompagne  de  pol- 
lakiurie.  La  quantité  d'urine  est  en  rapport  avec  la  quantité 
d'eau  ingérée;  chez  les  nourrissons  elle  s'apprécie  par  le 
nombre  de  couches  mouillées,  qui  peut  être  de  20  et  plus 
par  jour  ;  chez  les  enfants  plus  grands,  elle  peut  atteindre  3, 
5,  iO  litres  et  exceptionnellement  davantage.  Les  mictions 
sont  plus  fréquentes  le  jour  que  la  nuit.  Chez  les  jeunes  en- 
fants, qui  retenaient  déjà  leurs  urines,  la  polyurie  peut  être 
cause  de  mictions  involontaires. 

Les  urines  sont  pâles,  limpides  ;  elles  deviennent  souvent 
opalescentes  dans  le  vase  ;  elles  sont  acides,  n'ont  pas  d'odeur 
spéciale.  Leur  densité  est  élevée  et  atteint  1,030  à  1,040, 
quelquefois  plus. 

Les  réactifs  appropriés  (liqueur  de  Fehling,  etc.)  décèlent 
la  glycosurie.  La  quantité  de  sucre  varie  suivant  les  malades 
et, pour  le  même  malade,  suivant  les  moments;  elle  est  en 
moyenne  de  40  à  80  grammes  par  litre  (H.  Leroux),  et  par- 
fois atteint  200,  500,  1.000  grammes  par  24  heures.  D'une 
façon  générale  la  quantité  de  sucre  éliminée  est,  proportion- 
nellement au  poids  du  malade,  plus  grande  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  Une  maladie  intercurrente,  telle  qu'une  fièvre 
typhoïde  (Baginsky),  peut  diminuer  la  glycosurie  et  la  po- 
lyurie. 

L'urée,  à  en  juger  par  les  cas  rares  où  elle  a  été  dosée,  est 
augmentée  :  elle  atteint  20,  30,  50  grammes  par  24  heures  et 
même  davantage.  Dans  l'appréciation  de  ces  chiffres,  il  faut 
tenir  compte  de  l'âge  de  l'enfant,  qui  fait  varier  les  quantités 
normales  (p.  558).  D'ailleurs,  comme  chez  l'adulte,  le  degré  de 
l'azoturie  est  en  rapport  avec  l'abondance  de  l'alimentation 
azotée. 

On  sait  peu  de  chose  sur  la  teneur  en  acide  urique,  en  chlo- 
rures et  en  phosphates. 

h' albuminurie  est  plus  rare  que  chez  l'adulte  ;  d'après  les- 
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statistiques  de  Leroux  et  de  Wegeli,  sur  187  cas,  il  y  avait 
21  fois  de  l'albuminurie,  soit  11,22  p.  100  ;  or,  chezl'adulte  elle 
existe  43  fois  sur  100  (Bouchard).  Elle  est  le  plus  souvent 
minime,  passagère,  et  n'apparaît  qu'à  une  période  avancée 
de  la  maladie. 

Vacétonurie  est  étudiée  à  propos  du  coma. 

L'examen  microscopique  peut  déceler  la  présence,  quand  il 
existe  des  lésions  rénales,  de  cylindres  hyalins  ou  granuleux. 

B.  Symptômes  secondaires  et  complications.  —  Ils  consis- 
tent dans  une  série  de  manifestations  légères  (petits  accidents 
du  diabète,  Dieulafoy),  ou  graves  et  pouvant  entraîner  la  moit; 
ils  relèvent  d'injections  secondaires  ou  de  V auto-intoxication. 

1°  Appareil  digestif.  —  La  polyphagie  et  la  polydipsie  peu- 
vent entraîner  à  la  longue  des  troubles  dyspeptiques  et  faire 
place  à  Vinappétence.  Parfois  il  existe  des  crises  caractérisées 
par  des  douleurs  très  vives  au  creux  épigastrique,  des  coli- 
ques généralisées  à  tout  le  ventre,  des  nausées,  des  vomisse- 
ments durant  plusieurs  jours  (Redon)  ;  on  leur  a  attribué  une 
origine  gastrique  ;  peut-être  ont-elles  dans  certains  cas  un 
point  de  départ  pancréatique,  car  elles  rappellent  les  crises 
observées  dans  les  pancréatites  et  en  particulier  dans  la  pan- 
créatite  ourlienne  (p.  47). 

La  constipation  est  la  règle. 

La  bouche  est  sèche.  L'aspect  de  la  langue  est  variable.  La 
salive  est  acide  (Leroux).  Le  muguet  est  fréquent.  Chez  les 
enfants  pourvus  de  dents,  on  observe  la  gingivite,  la  périos- 
tite  alvéolo-dentaire,  la  carie  et  la  chute  des  dents. 

Le  Joie  est  de  volume  normal  ou  hypertrophié. 

La  rate  est  normale. 

2^  Appareil  circulatoire  et  sang.  —  A  une  période  avancée, 
les  bruits  du  cœur  sont  faibles,  le  pouls  est  petit  et  mou,  les 
extrémités  se  cyanosent  et  se  refroidissent. 

Les  artérites  et  les  gangrènes  consécutives  sont  exception- 
nelles. 

Le  sang  peut  présenter  une  diminution  du  nombre  des 
hématies  et  de  la  quantité  d'hémoglobine  ;  mais  il  peut  être 
normal  même  avec  une  pâleur  manifeste  de  la  peau. 

3^  Appareil  respiratoire. —  On  observe  souvent  comnie  chez 
l'adulte  Idi  pneumonie,  la  broncho-pneumonie,  la  gangrène  pulmo- 
naire. La  tuberculose  pulmonaire  est  considérée  soit  comme 
très  fréquente  (Bouchardat,  Lecorché,  Durand-Fardel),  soit 
comme  rare  et  tardive  (Redon  et  Leroux). 
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4°  Peau.  —  La  peau  est  sèche,  rugueuse,  squameuse,  géné- 
ralement pâle.  Elle  peut  être  le  siège  de  prurit,  d'eczéma, 
d'ecthyma,  de  lichen,  d'érythèmes,  de  furoncles,  d'anthrax, 
d'abcès,  de  gangrènes. 

L'œdème  palpébral  et  malléolaire  est  assez  fréquent;  géné- 
ralement il  est  indépendant  de  l'albuminurie. 

5°  Appareil  génital.  —  Chez  l'enfant  on  n'observe  que  des 
lésions  des  organes  génitaux  externes  .-éruptions  cutanées  loca- 
lisées à  la  vulve,  balanite  et  balano-posthite. 

6"  Système  nerveux.  —  Le  système  nerveux  est  moins  tou- 
ché chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  et  d'une  façon  moins 
variée.  Il  faut  noter  la  fréquence  des  convulsions. 

Comme  troubles  moteurs,  on  constate  la  faiblesse  musculaire, 
la  lassitude,  mais  pas  de  paralysies.  Les  réflexes  rotuliens 
sont  normaux,  affaiblis  ou  souvent  abolis. 

Les  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  sont  rares  :  chute  des 
ongles,  mal  perforant  plantaire,  atrophie  musculaire,  etc. 

Il  en  est  de  même  des  troubles  sensitifs  ;  on  a  noté  de  la 
céphalalgie;  mais  il  n'y  a  pas  de  névralgies.  Du  côté  de  Vœil,  on 
peut  observer  la  diminution  de  l'acuité  visuelle,  la  cécité,  la 
cataracte  simple  et  double. 

Vétat  psychique  est  souvent  modifié  ;  il  y  a  de  l'apathie 
intellectuelle,  de  l'inaptitude  au  travail,  de  la  somnolence. 

Mais  le  trouble  nerveux  le  plus  important  est  le  coma. 
Le  coma  diabétique  est  moins  fréquent  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte  :  Wegeli  l'a  rencontré  dans  46  p.  400  des  cas 
environ  chez  le  premier,  Frerichs,  dans  60  p.  100  des  cas 
chez  le  deuxième.  Il  apparaît  sans  cause  appréciable  ou  à  la 
suite  d'une  fatigue,  d'une  émotion,  d'une  réduction  trop 
grande  du  volume  des  liquides  ingérés,  d'un  régime  carné 
trop  sévère,  etc.  Il  a  la  même  symptomatologie  que  chez 
l'adulte.  Je  n'insiste  donc  pas  sur  la  dyspnée  spéciale  et  sur 
les  troubles  gastro-intestinaux,  qui  marquent  l'invasion,  ni 
sur  les  caractères  du  coma,  accompagné  d'hypothermie  et 
généralement  de  mydriase,  ni  sur  l'examen  des  urines  qui 
décèle  la  diminution  du  sucre,  souvent  l'albuminurie  et  enfin 
la  présence  de  l'acétone.  Ce  coma  aboutit  à  la  mort  en  18 
à  36  heures,  quelquefois  plus.  Sa  pathogénie  ne  présente 
rien  de  spécial  à  l'enfance  ;  il  s'agit  d'une  auto-intoxication 
non  par  l'acétone,  mais  probablement  par  des  produits  acides 
multiples,  acides  diacétique,  crotonique,  oxybutyrique,  etc. 
7°  État  général.  Température.  — Chez  l'enfant,  on  n'observe 
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pas  le  diabète  gras;  il  s'agit  de  diabète  maigre.  L'amaigrisse- 
ment est  rapide  et  considérable. 

La  température  reste  normale. 

Marche.  Terminaison.  Pronostic.  —  On  décrit  une  forme 
légère  et  une  forme  graye  assez  mal  délimitées  ;  il  n'est  pas 
rare  de  voir  la  seconde  faire  suite  à  la  première  ;  la  trans- 
formation inverse  est  par  contre  exceptionnelle.  Toutefois  on 
peut  remontrer,  chez  des  enfants  de  souche  arthritique,  des 
glycosuries  passagères, sans  signes  vrais  de  diabète,  très  influen- 
cées par  le  régime  (Hutinel). 

11  y  a  des  formes  aiguës  et  môme  suraiguës,  mortelles  en 
quelques  jours  ou  en  quelques  semaines,  et  des  formes 
lentes,  qui  durent  des  mois  ou  des  années,  évoluent  d'une 
façon  progressive,  sans  arrêts,  ou  avec  ,des  améliorations 
passagères.  Sur  100  cas,  34,7  ont  duré  moins  de  3  mois,  30,4 
de  3  mois  à  i  an,  34,7  de  1  à  4  ans  (Kûtz).  D'une  façon  géné- 
rale, révolution  est  d'autant  plus  rapide  que  V enfant  est  plus 
jeune;  mais  les  exceptions  sont  assez  nombreuses. 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle;  elle  est  due  géné- 
ralement à  la  cachexie  ou  au  coma,  parfois  à  une  infection  inter- 
currente, pneumonie,  broncho-pneumonie,  gangrène  pulmo- 
naire, infection  intestinale,  fièvre  éruptive,  coqueluches  etc. 
La  tuberculose  est  une  cause  moins  fréquente  de  mort  chez 
l'enfant  que  chez  l'adulte. 

La  guérison  est  rare.  Sur  150  cas  (Kûlz,  Leroux,  Wegeli), 
elle  s'est  produite  '27  fois,  soit  dans  18  p.  100  des  cas;  même 
Bogoras  n'a  relevé  que  30  guérisons  sur  300  cas  (soit  6  p.  100). 
Sur  43  cas  de  diabète  familial,  il  y  a  eu  6  guérisons  ;  mais  le 
diagnostic  est  discutable  (Lion  et  Moreau).  La  guérison  ne 
s'observe  guère  que  dans  les  cas  où  le  traitement  a  une  action 
rapide  sur  la  maladie. 

Le  pronostic  du  diabète  infantile  est  donc  particulière- 
ment grave.  On  n'observe  pas  chez  l'enfant  le  diabète  arthri- 
tique ou  goutteux,  diabète  gras,  qui  chez  l'adulte  dure  des 
années  sans  entraîner  de  troubles  graves  de  la  santé. 

Diagnostic  —  Le  diabète  de  l'enfant  peut  être  méconnu  au 
début,  à  cause  de  sa  rareté.  Chez  les  nourrissons  en  parti- 
culier, on  pense  à  une  affection  gastro-intestinale  chronique  ca- 
chectisante.  11  faut  y  penser  et  rechercher  le  sucre  dans  Vurine, 


1.  Les  infections  intercurrentes  ne  sont  pas  toujours  fatales  :  un  diabé- 
tique de  7  ans  guérit  très  bien  d'une  lièvre  typhoïde  (Baginsky). 
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surtout  quand  on  connaît  les  circonstances  héréditaires,  si  les 
symptômes  énumérés  plus  haut  apparaissent.  La  glycosurie, 
associée  à  la  polyurie,  à  l'azoturie,  à  la  polydipsie,  à  l'amai- 
grissement, etc.,  permet  de  faire  le  diagnostic.  En  l'absence 
de  glycosurie,  il  peut  s'agir  de  diabète  insipide,  que  l'on  ob- 
serve chez  les  enfants  dans  des  conditions  diverses. 
Il  y  a  des  causes  d'erreur  à  éviter. 

D'abord  il  faut  s'assurer  qu'il  s'agit  bien  de  glycosurie. 
Chez  le  nourrisson,  en  effet,  d'une  part,  l'urine  contient  fré- 
quemment des  substances  réductrices  qui  ne  sont  pas  du 
suci^e,  et,  d'autre  part,  au  cours  des  affections  gastro-intesti- 
nales, la  lactosurie  alimentaire  n'est  pas  exceptionnelle 
(p.  133);  il  suffit  de  supprimer  ou  de  diminuer  le  lait  pour 
la  voir  disparaître. 

Ensuite,  il  faut  éliminer  la  glycosurie  simple  non  diabé- 
tique. Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  aisé  et  certains  méde- 
cins mêmes  considèrent  ces  glycosuries  comme  des  diabètes 
frustes.  Le  diabète  peut  être  affirmé,  quand  il  y  a  l'en- 
semble symptomatique  et  quand  la  glycosurie  persiste, 
malgré  la  suppression  du  sucre  et  des  matières  amylacées 
dans  l'alimentation. 

Reste  enfin  à  établir  la  variété  de  diabète.  Les  commémo- 
ratifs  font  reconnaître  le  diabète  nerveux;  dans  les  autres  cas, 
la  marche  de  la  maladie  montr  3  qu'il  s'agit  plus  habituelle- 
ment du  diabète  pancréatique  que  du  diabète  arthritique  propre- 
ment dit. 

Le  coma  nécessite  un  diagnostic  spécial.  En  dehors  de  la 
notion  du  diabète  et  de  la  glycosurie,  on  le  reconnaît  au 
caractère  spécial  de  la  dyspnée,  à  l'odeur  acétonique  de 
l'haleine  et  de  l'urine,  à  l'acétonurie.  L'existence  de  la  glyco- 
surie permet  d'éliminer  le  coma  urêniique,  dans  lequel  la 
respiration  a  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  et  l'urine  contient 
de  l'albumine,  et  le  coma  méningitique.  Ce  serait  une  erreur 
de  se  fonder  exclusivement  sur  la  présence  de  l'acétone  pour 
admettre  l'existence  du  diabète;  Yacétonuriej  en  efTet,  se  ren- 
contre également  dans  l'inanition,  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse, dans  les  vomissements  périodiques  (p.  183  et  187),  etc. 
Anatomie  pathologique.  —  Le  système  nerveux  peut  pré- 
senter les  altérations  signalées  à  l'étiologie.  Dans  les  cas  de 
coma,  il  n'existe  que  des  lésions  banales  d'hyperhémie  et 
d'œdème  de  la  pie-mère,  ou  d'anémie. 

Le  tube  digestif  est  sain  :  quelquefois  il  y  a  de  la  congés 
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tîon  de  la  muqueuse  intestinale  et  de  la  ,tUméfaction  de  l'ap- 
pareil folliculaire. 

Le  foie  est  normal  ou  atteint  soit  d'hypertrophie  simple, 
soit  d'hypertrophie  ôongestive.  La  cirrhose  hypertrophique 
pigmentaire  n'a  pas  été  vue  chez  Tenfant. 

Le  pancréas  a  été  trouvé  sain  au  microscope,  dans  certains 
cas;  dans  d'autres,  il  était  plus  ou  moins  nettement  atrophié 
et  altéré  (Lancereaux,  Jacksch,  Leroux,  Watson,  Williams, 
Bauniel,Seiffert,  etc.).  L'étude  de  cette  glande  dans  le  diabète 
de  l'enfant  n'a  pas  encore-  été  faite  complètement.  En  tout 
cas,  le  rôle  des  lésions  du  pancréas,  dans  quelques  observa- 
tions, ne  peut  être  mis  en  doute. 

Les  reins  sont  parfois  normaux,  plus  souvent  hypertrophiés 
et  congestionnés  ;  quelquefois  ils  présentent  de  la  néphrite 
parenchymateuse,  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  épi- 
théliums;  on  n'a  pas  signalé  la  nécrose  de  coagulation,  ni  la 
lésion  d'Armanni-Ehrlich  (LerouxV 

Pathogénie  et  physiologie  pathologique.  — L*évolutioncli- 
niaiie  et  dans  certains  cas  les  constatations  nécropsiques 
font  rentrer  le  diabète  infantile  dans  le  cadre  des  diabètes 
maigres  ou  diabètes  pancréatiques.  Comme  pour  le  diabète 
pancréatique  de  l'adulte,  on  note  en  effet  assez  souvent  des 
antécédents  nerveux  et  le  début  à  la  suite  de  maladies  infec- 
tieuses ou  au  milieu  de  phénomènes  infectieux;  en  outre 
intervient  dans  certains  cas  l'hérédo-syphilis  qui  lèse  sou- 
vent le  pancréas  (p.  321).  Il  faut  faire  remarquer  cependant  la 
fréquence  dans  le  diabète  infantile  de  Vhérédité  arthritique,  qui 
manque  dans  le  diabète  pancréatique  de  l'adulte.  La  fré- 
quence et  la  nature  des  lésions  pancréatiques  ne  sont  pas 
encore  suffisamment  élucidées:  à  côté  des  pancréatites,  peut- 
être  faut-il  faire  jouer  un  rôle  à  Yaplasie  pancréatique,  obser- 
vée par  Lancereaux  chez  l'adolescent  (Baumel). 

Quant  au  diabète  nerveux,  rencontré  chez  l'enfant  un  cer- 
tain nombre  de  fois,  sa  pathogénie  est  mal  élucidée;  peut- 
être  rentre- t-il  dans  le  cadre  des  diabètes  pancréatiques, dont 
il  a  la  même  évolution  et  que  seules  les  conditions  étiolo- 
giques  permettent  mal  d'isoler. 

Traitement.  —  Il  est  institué  d'après  les  principes  géné- 
raux bien  connus. 

1°  Alimentation.  —  Chez  les  nourrissons,  on  continue  l'ali- 
mentation au  sein  ou  au  lait  de  vache.  Le  lait  d'ailleurs  n'a 
pas  chez  les  diabétiques  autant  d'inconvénient  qu'on  a  dit. 
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Au  moment  du  sevrage  et  chez  les  enfants  sevrés,  le  lait 
reste  la  base  de  l'alimentation.  On  proscrit  les  bouillies,  les 
panades,  les  potages  aux  pâtes  alimentaires;  la  farine  d'a- 
voine peut  être  autorisée.  On  donne,  en  se  conformant  aux 
règles  habituelles,  des  œufs,  de  la  viande,  du  beurre,  du  fro- 
mage frais,  des  purées  de  légumes  verts  et  de  pommes  de 
terre. 

Chez  le  grand  enfant,  on  se  comporte  comme  chez  l'adulte. 
D'une  façon  générale  sont  proscrits  le  sucre,  les  féculents, 
les  farineux,  le  pain,  les  fruits  (sauf  les  pommes  et  les  poires); 
sont  autorisés  le  lait,  le  bouillon,  les  viandes,  les  œufs,  le 
beurre,  le  fromage,  les  pommes  de  terre,  les  légumes  verts 
(sauf  les  pois).  Comme  boisson  on  donne  de  l'eau  pure,  de 
l'eau  d'Évian,  d'Alet,  de  Pougues. 

Chez  l'enfant,  plus  encore  que  chez  l'adulte,  il  ne  faut  pas 
prescrire  le  régime  carné  dans  toute  sa  rigueur  (régime  de 
Cantini)  ;  il  est  inutile  et  même  dangereux. 

On  peut  sucrer  les  aliments  avec  le  lévulose. 

2"  Hygiène  physique  et  morale.  —  Les  soins  de  propreté  de 
la  peau  et  de  la  bouche  doivent  être  minutieux  :  frictions 
légères  ou  massages  avec  la  main  enduite  de  vaseline,  bains, 
lotions  ;  lavages  de  la  bouche,  brossage  des  dents. 

On  permet  un  exercice  modéré,  qui  ne  doit  pas  aboutir  à  la 
fatigue.  L'enfant  doit  vivre  au  grand  air,  de  préférence  à  la 
campagne  et  dans  un  climat  tempéré;  on  ne  le  met  pas  au 
collège. 

On  n'autorise  qu'un  travail  intellectuel  peu  absorbant.  Il  faut 
éviter  les  émotions  et  les  excitations. 

3"^  Médications. —  Les  médications  sont  moins  efficaces  que 
chez  l'adulte,  ce  qui  tient  à  la  nature  du  diabète  infantile  et 
le  rapproche  encore  du  diabète  pancréatique  de  l'adulte,  qui 
est  également  rebelle. 

On  prescrit  les  alcalins  (bicarbonate  de  soude,  eaux  de 
Vichy,  de  Vais);  —  Vopium,  avec  précautions  ;  —  Vantipyrine; 
—  la  valériane  ;  —  Varsenic  ;  —  les  fortifiants  (huile  de  foie  de 
morue,  quinquina,  fer). 

Vopothérapie  pancréatique  ne  donne  guère  de  résultats 
favorables.  Vopothérapie  hcpalique  n'a  eu  aucune  action  chez 
le  malade  de  Le  Gendre. 

Quand  la  syphilis  intervient,  on  institue  le  traitement  spéci- 
fique avec  lequel  Lemonnier  a  obtenu  une  guérison. 

Les  cures  thermales,  rarement  indiquées,  se  font  à  Vichy,  à 
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Fougues  (eaux  bicarbonatées),  à  La  Bourboule,  à  Vais  (eaux 
bicarbonatées  arsenicales). 

Le  coma  diabétique  est  traité  par  les  purgatifs,  les  stimu- 
lants (caféine,  huile  camphrée),  le  bicarbonate  de  soude  à  fortes 
doses  (10  à  20  grammes).  Les  injections  intra- veineuses  d'une 
solution  de  bicarbonate  de  soude  et  carbonate  de  soude  n'ont 
pas  donné  de  résultats  satisfaisants. 


HUITIEME  CLASSE 
MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


A  la  naissance,  le  système  nerveux  est  imparfaitement  dé- 
veloppé. Dès  les  premiers  mois  et  pendant  les  premières 
années,  il  s'accroît  et  se  perfectionne  rapidement.  L'anato- 
mie  macroscopique  et  l'histologie  montrent  l'intensité  du 
travail  qui  s'effectue.  Le  développement  des  fonctions  ner- 
veuses permet  également  de  s'en  rendre  compte» 

Chez  le  nouveau-né,  l'intelligence,  la  sensibilité,  la  motilité 
sont  des  plus  restreintes.  Bientôt  on  assiste  à  leur  épanouis- 
sement. 

A  mesure  que  l'enfant  grandit,  son  activité  musculaire  se 
développe  :  il  exécute  des  mouvements  volontaires  à  partir 
de  2  ou  3  mois  ;  il  marche  entre  12  et  14  mois,  rarement  plus 
tôt,  assez  souvent  plus  tard. 

Peu  à  peu  son  intelligence  s'éveille:  à  partir  de  3  ou  4  mois, 
il  reconnaît  sa  mère  ou  sa  nourrice;  vers  un  an,  il  commence 
à  prononcer  quelques  syllabes,  et,  à  partir  de  2  ans,  à  com- 
biner des  phrases  rudimentaires. 

La  sensibilité  a  un  développement  plus  précoce,  autant 
que  permettent  de  s'en  rendre  compte  les  procédés  d'inves- 
tigation. Les  sensations  visuelles  existent  presque  dès  la  nais- 
sance; les  sensations  auditives  n'apparaissent  guère  que  dans 
le  troisième  mois. 

Les  réflexes  tendineux  se  constatent  dès  les  premiers  jours 
et  sont  vifs.  De  même  certains  réflexes  cutanés  :  réflexes  du 
visage,  réflexes  plantaires  (l'extension  de  l'orteil  ou  signe  de 
Babinski  est  la  règle  jusque  vers  deux  ans),  etc.  Le  réflexe  con- 
jonctival  et  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  existent  dès  la 
naissance. 

La  suractivité  nutritive  des  centres  nerveux   explique   la 
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fréquence  de  leurs  lésions  chez  l'enfant  au  cours  des  intec- 
tions  et  des  intoxications.  Ils  peuvent  d'ailleurs  être  altérés 
et  troublés  dans  leur  développement  pendant  la  vie  intra- 
utérine  ;  un  certain  nombre  d'affections  nerveuses  du  jeune 
âge  ont  cette  origine. 

L'imperfection  du  cerveau  pendant  les  premiers  temps  de 
la  vie,  le  développement  plus  précoce  de  la  moelle  rendent 
compte  de  la  prédominance  des  phénomènes  spinaux  au 
cours  des  maladies  du  système  nerveux  et  du  peu  de  systéma- 
tisation des  symptômes. 

Enfin,  les  affections  du  système  nerveux  entraînent  dans 
l'enfance  des  troubles  du  développement  variables,  suivant 
l'âge  où  elles  interviennent. 

J'étudie  successivement: 

i°  Les  maladies  des  méninges; 

2°  Les  maladies  de  l'encéphale  ; 

3°  Les  maladies  de  la  moelle  ;  - 

4*  Les  maladies  des  nerfs  périphériques  et  des  muscles; 

5*'  Les  maladies  de  nature  mal  déterminée,  les  névroses. 


CHAPITRE  PREMIER 
MALADIES   DES    MÉNINGES 


Les  méninges  comprennent  la  dare-mère,  Var'achnoïde  avec 
ses  deux  feuilles,  la  pie-mère  séparée  de  l'arachnoïde  par  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  remplis  de  liquide  céphalo-rachidien. 
L'arachnoïde  et  la  pie-mère  constituent  les  méninges  molles, 
siège  habituel  des  méningites  ou  lepto-méningites. 

Les  principales  affections  des  méninges  chez  l'enfant  sont 
les  méningites,  les  hémorragies  méningées,  les  thrombo-phlébites. 
des  sinus  de  la  dure-mère. 

Les  inflammations  de  la  dure-mère  (pachyméningites)  sont 
rares,  sauf  les  inflammations  d'origine  tuberculeuse  asso- 
ciées au  mal  de  Pott. 


1.  —  Méningites. 

Jusqu'à  la  fin  du  dix-huitième  siècle,  Tinflammation  mé- 
ningée reste  méconnue. 

En- 1768,  R.  Whytt  décrit  V hydrocéphalie  aiguë  des  enfants 
âgés  de  plus  de  2  ans  et  divise  son  évolution  en  3  périodes, 
d'après  les  caractères  de  la  fièvre  et  du  pouls.  Senn  (1825) 
montre  qu'il  s'agit  d'une  méningite  aiguë,  GuevsaniiiS^l)  qu'eUe 
est  caractérisée  par  la  présence  de  granulations  (méningite 
granuleuse),  Papavoine  (1830)  que  ces  granulations  sont  de 
nature  tuberculeuse.  Fabre  et  Constant  (1833;  créent  le  terme 
de  méningite  tuberculeuse,  et  Rilliet  et  Barthez  (1843)  donnent  de 
cette  dernière  une  description  restée  classique. 

De   la    méningite    tuberculeuse,  Rilliet  et  Barthez  distin- 
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guent  les  méningites  aiguës,  parmi  lesquelles  on  isole  plus 
tard  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique. 

Les  recherches  bactériologiques  établissent  la  nature  mi- 
crobienne des  méningites,  la  pluralité  des  germes  qui  les 
causent  et  leur  pathogénie.  La  ponction  lombaire  contribue 
dans  une  large  mesure  à  cette  étude. 

Les  méningites  sont  dues  à  Varrivée  de  microbes  dans  les 
méninges,  soit  directement  à  travers  la  boîte  crânienne,  soit 
par  propagation  d'une  infection  du  voisinage,  soit  par  la  voie 
sanguine.  Un  rôle  appartient  également,  dans  la  production 
des  réactions  méningées,  aux  toxines  sécrétées  par  les  micro- 
bes en  dehors  des  méninges. 

La  localisation  des  germes  et  des  toxines  au  niveau  des 
méninges  trouve  dans  le  jeune  âge  du  sujet  un  facteur  prédispo- 
sant de  première  importance.  Sur  1.336  décès  d'enfants  par 
méningite  survenus  à  Paris  en  1898,  on  en  compte  (Variot)  : 

972  de    1  à     4  ans, 

277  de    5  à    9  ans, 

87  de  10  à  H  ans. 

Comme  autres  facteurs  prédisposants,  on  incrimine  Vhéré- 
dité  nerveuse,  Valcoolisme  des  parents,  le  surmenage  intellectuel. 
Ce  dernier  facteur  n'a  pas  l'importance  qu'on  lui  attribue 
souvent  étant  donnée  la  plus  grande  fréquence  des  ménin- 
gites au  dessous  de  4  ans  ;  chez  le  jeune  enfant,  il  est  vrai, 
le  travail  cérébral  inconscient  est  considérable. 

Les  méningites  se  traduisent  par  des  symptômes  indépen- 
dants des  germes  en  cause;  ce  sont  des  symptômes  d'em- 
prunt, traduisant  la  souffrance  de  l'écorce  cérébrale  et  de 
l'encéphale  en  général.  Ils  sont  dus  aux  troubles  circulatoires, 
congestion  ou  anémie,  à  l'augmentation  du  volume  du  liquide 
céphalo-rachidien  et  à  la  distension  des  ventricules,  à  l'ac- 
tion des  toxines  microbiennes  sur  les  éléments  nerveux.  Les 
plus  caractéristiques  sont  la  céphalalgie,  les  vomissements,  la 
constipation,  la  raideur  de  la  nuque,  du  rachis  et  des  membres,  le 
signe  de  Kernig,  etc.  Aucun  n'est  pathognomonique. 

Ce  sont  le  groupement  des  symptômes  et  l'évolution  de  la 
maladie,  qui  conduisent  d'une  part  au  diagnostic  de  méningite 
et  d'autre  part  au  diagnostic  de  la  variété  étiologique.  Encore, 
dans  bien  des  cas,  surtout  chez  les  nourrissons,  ce  diagnostic 
reste-t-il  en  suspens  si  on  n'a  pas  recours  à  la  ponction  lom- 
baire. 
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Il  convient  d'étudier  séparément  ; 

A.  La  méningite  tuberculeuse  ; 

B.  Les  méningites  aiguës  non  tuberculeuses,  dont  la  variété  la 
plus  importante  est  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  à 
méningocoques. 


Af  —  Mé>i>gite  tuberculeuse. 

Les  lésions  tuberculeuses  que  l'on  peut  rencontrer  dans 
les  méninges  sont  :  1**  des  tubercules  méningo-encéphaliques ; 
2*^  la  granulie  méningée  sans  phénomènes  inflammatoires;  3°]a 
méningite  tuberculeuse  proprement  dite,  association  de  lésions 
folliculaires  et  de  lésions  phlegmasiques  banales.  C'est  cette 
dernière  que  j'ai  surtout  en  vue. 

Etiologie.  —  Causes  déterminantes.  —  La  méningite  tu- 
berculeuse survient  tantôt  au  cours  d'une  tuberculose  avérée 
d'un  autre  organe  (méningite  secondaire),  tantôt  au  cours  d'une 
tuberculose  latente  ou  sans  localisation  tuberculeuse  anté- 
rieure (méningite  primitive).  C'est  le  cas  d'une  tuberculose 
latente  qui  est  le  plus  fréquent  chez  l'enfant. 

On  peut  trouver  à  l'examen  clinique  pendant  la  vie  ou  à 
l'autopsie  : 

1°  Des  lésions  tuberculeuses  de  voisinage  :  tubercule  de  l'encé- 
phale, tuberculose  des  os  du  crâne  ou  du  rachis. 

2°  Des  lésions  tuberculeuses  éloignées  :  tuberculose  des  pou- 
mons ou  des  ganglions  trachéo-bronchiques  fcette  dernière 
presque  constante),  tuberculose  de  l'intestin  ou  des  ganglions 
mésentériques,  tuberculose  génito-urinaire  (rarement  avant 
la  puberté),  tuberculose  osseuse  ou  articulaire.  Il  est  probable 
qu'en  pareil  cas  les  bacilles  de  Koch  gagnent  les  méninges 
par  la  voie  sanguine. 

La  méningite  tuberculeuse  réellement  primitive,  sans  autres 
lésions  tuberculeuses  à  l'autopsie,  est  exceptionnelle  (4  fois 
sur  118  cas,  Comby).  On  a  invoqué  alors  l'infection  par  la  voie 
nasale. 

Causes  prédisposantes.  —  L'enfant  constitue  le  terrain  de 
prédilection  pour  la  méningite  tuberculeuse  ;  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  elle  cause  5  p.  100  des  cas  de  morts  (Méry 
et  Armand  Delille).  Elle  s'observe  surtout  de  Q  à  7  ans  (Archam- 
bault,  Rilliet  et  Barthez).  Chez  les  nourrissons,  elle  est  plus 
fréquente  qu'on  ne  le  croit  généralement  (Lesage  et  Abrami-); 
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dans  le  service  d'Hutinel,  j'en  ai  observé  6  cas  avant  4  mois, 
36  cas  après. 

Les  filles  et  les  garçons  sont  également  frappés. 

Toutes  les  classes  de  la  société  paient  leur  trit)ut.  La  vie  ur- 
baine y  prédispose. 

L'hérédité  névropathique  est  assez  commune. 

Les  influences  saisonnières  sont  manifestes  :  la  méningite 
est  surtout  commune  en  hiver  et  au  printemps. 

Causes  occasionnelles.  —  Assez  souvent  la  méningite 
apparaît  à  la  suite  d'une  autre  maladie  (broncho-pneumonie, 
coqueluche,  rougeole,  affection  gastro-intestinale,  etc.),  d'une 
intervention  chirurgicale  pour  tuberculose  osseuse,  articulaire 
ou  ganglionnaire,  d'un  fraumafisme  cra/ue/i,  etc.  Ces  divers  fac- 
teurs favorisent  le  passage  des  bacilles  dans  le  sang.  Très 
souvent  on  ne  trouve  pas  de  cause  occasionnelle. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Forme  commune.  —  A  Vou- 
verture  du  crâne,  la  dure-mère  apparaît  distendue  par  un 
liquide  clair  ou  louche,  rarement  purulent.  Sur  la  convexité 
des  hémisphères,  la  pie-mère  est  congestionnée,  parfois  eccliy- 
motique,  infiltrée  souvent  par  une  sérosité  claire  ou  louche, 
quelquefois  par  du  pus;  on  peut  voir  dans  les  sillons  quel- 
ques tubercules  miliaires.  La  base  du  cerveau,  au  niveau  de 
laquelle  les  lésions  ont  leur  maximum,  le  cervelet,  le  bulbe, 
sont  entourés  par  des  exsudais  fibrineux  ou  fibrino-purulents 
recouverts  par  l'arachnoïde  épaissie;  les  lacs sous-arachnoïdiens 
sont  remplis  d'une  sérosité  louche.  Le  long  des  vaisseauxVex- 
sudat  constitue  une  gaine  fibrineuse,  qui  se  renfle  par  places, 
produisant  des  formations  nodulaires  parfois  visibles  seule- 
ment à  la  loupe;  il  existe  en  outre  des  granulations  tubercu- 
leuses, 

La  pie-mère  adhère  à  l'encéphale.  L'écorce  cérébrale  est 
congestionnée  et  souvent  à  l'état  de  ramollissement  rouge. 
Les  ventricules  sont  distendus  et  leurs  parois  sont  ramollies; 
les  plexus  choroïdes  sont  très  congestionnés. 

Au  niveau  de  la  moelle  épinière,  on  trouve  un  liquide 
clair  ou  louche,  que  j'étudie  à  propos  de  la  ponction  lom- 
baire (p.  745),  de  la  congestion,  et  quelquefois  des  exsudais 
séreux  ou  séro-purulents,  des  granulations  et  des  formations 
nodulaires,  surtout  à  la  partie  postérieure  et  dans  la  région 
lombaire. 

A  l'examen  histologique,  on  voit,  dans  la  pie-mère,  un 
réticulum   fibrineux,   une    infiltration    leucocytique    diffuse, 
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mais  à  prédominance  péri-vasculaire,  comprenant  des  lym- 
phocytes, des  monocliiéaires  et  quelques  polynucléaires; 
les  leucocytes  constituent  également  les  formations  nodulaires. 
Les  granulations  tuberculeuses  ont  la  structure  caractéristique. 
Les  artérioles  sont  parfois  le  siège  d'endartérite  oblitérante. 

Dans  récorce  cérébrale,  il  y  a  de  Vendo-péri-artérite  oblité- 
rante, cause  du  ramollissement  (Rendu),  des  altérations  des 
cellules  pyramidales  (Faure  et  Laignel-Lavastine,  P.  Thomas, 
Armand  Delille)  et  des  cellules  de  la  névroglie  (Hayem,  Chante- 
messe;,  ces  dernières  rares  d'ailleurs,  desfolUcules  tuberculeux 
(Cornil  et  Babes). 

Les  bacilles  de  Koch  se  trouvent  en  petit  nombre  dans  les 
gaines  péri-vasculaires. 

B.  Formes  rares.  —  1°  On  peut  rencontrer  la  méningite 
en  plaques.  Elle  n'est  pas  commune  chez  l'enfant  et  accom- 
pagne généralement  des  tubercules  cérébraux.  Elle  siège  à 
la  convexité  et  consiste  en  amas  de  granulations  tubercu- 
leuses. 

2**  On  peut  observer^  chez  les  nourrissons  notamment,  une 
méningite  tuberculeuse  sans  granulations  (Rilliet  et  Barthez), 
une  congestion  méningée  intense  avec  granulations  microsco- 
piques le  long  des  vaisseaux  (Lesage  et  Pascal),  un  simple  épais- 
sissement  des  méninges  plus  ou  moins  marqué,  localisé  au 
niveau  du  chiasma,  de  la  face  antérieure  du  bulbe  ou  de  la 
protubérance,  associé  à  de  rares  granulations  tuberculeuses 
(Lesage  et  Abrami).  Dans  toutes  ces  formes  la  présence  de 
bacilles  de  Koch  et  l'inoculation  au  cobaye  vérifient  la  nature 
tuberculeuse  des  lésions. 

C.  L'autopsie  montre  enfin  des  lésions  tuberculeuses  des 
AUTRES  ORGANES,  autérieurcs  ou  concomitantes  (p. 735). 

Symptômes.  —  La  description  classique  correspond  à  la 
FORME  COMMUNE  Elle  s'obscrvc  surtout  de  2  à  7  ans  et  sur- 
vient souvent  chez  les  enfants  en  état  de  bonne  santé  appa- 
rente. 

Prodromes.  —  Ils  sont  en  rapport  avec  l'évolution  du 
processus  tuberculeux  et  avec  la  localisation  méningée. 
L'enfant  maigrit  progressivement  sans  fièvre  et  sans  cause 
appréciable  (Rilliet  et  Barthez),  ou  bien  il  présente  des  accès 
de  Jièvre  vespéraux;  il  a  des  troubles  digestifs,  des  vomissements, 
de  la  constipation,  souvent  même  de  Tentérocôlite.  Il  pré- 
sente des  phénomènes  nerveux  :  il  devient  triste,  abattu,  émo- 
tif, irascible;  il  a  de  la  céphalée,  des  mâchonnements,  des 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  47 
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secousses  musculaires,  de  l'insomnie;  son  sommeil  est  agité, 
ti*0ublé  par  des  cauchemars,  interrompu  de  réveils  brusques. 
Parfois  on  note  déjà  des  ili'cgulaniés  dit  poids,  de  la  dilata- 
tion ou  de  V inégalité  des  pupilles. 

La  durée  de  cette  période  est  de  8  à  15  jours;  elle  peut  se 
prolonger  pendant  2  ou  3  mois,  parfois  avec  des  alternatives 
d'aggravation  et  de  rémission. 

Maladie  COttfirmée.  —  Elle  comprend  trois  périodes 
(R.  Whytt).  Cette  division  est  schématique  et  il  est  diffi- 
cile de  rattacher  certains  symptônfes  à  une  période  plutôt 
qu'à  une  autre. 

1»  Période  d'invasion.  —  La  fièi^re  npparaît,  généralement 
modérée  (38°-H9''),  rémittente,  irrégulière.  &vec  e^-acerbation 


Fig    140.  —  Méningite  tuberculeuse:  forme  conrimune. 


vespérale  (fÎL'-.  140).  Le />oh/s  est  à  400-120.  La  céphalalgie  s'ac- 
cuse; elle  est  diffuse,  intense,  continue,  paroxystique  ei  exa- 
gérée par  le  bruit,  la  lumière,  les  mouvements,  etc.  ;  mais  elle 
n'acquiert  cette  importance  que  chez  les  enfants  déjà  grands; 
au-dessous  de  3  ou  4  ans,  elle  reste  souvent  légère  ou  difficile  à 
apprécier.  Il  y  a  des  vomissements  alimentaires  ou  muco-bi- 
lîfeux,  faciles,  survenant  sans  nausées  ni  efiorts,  générale- 
ment assez  espacés,  uhe  constipation  opiniâtre  avec  dépression 
du  ventre  (ventre  en  bateau).  Céphalalgie,  vomissements^  cons- 
tipation constituent  le  trépied  méningitique. 

2"  Période  d'états  —  La  céphalalgie  et  les  vomissements 
cessent  au  bout  de  quelques  jours.  Mais  apparaissent  sans 
ordre  des  symptômes  variés,  qui  trndiiisenl  Vexcitation  de 
l'encéphale. 
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Le  malade  est  couché  sur  le  côté,«  en  chien  de  fusil  »,  dans 
la  torpeur  et  Timmobilité;  il  a  de  la  photophohie. 

Souvent  apparaît  un  délire  doux  et  tranquille,  du  marmot- 
tement, de  lacarphologie;  parfois  survient  un  délire  violent, 
passager  (Rilliet  et  Barlhez). 

Dans  des  cas  rares,  il  existe  un  délire  hallucinatoire  vio- 
lent ou  du  délire  religieux  (Weill,  Péhu  et  Pérignat,  Fiquier, 
Le  Gras,  Mouriquan<l,etc.).  Ce  délire  peut  paraître  sjsfe'/na/ise, 
mais  en  réalité  il  s'agit  d'une  allure  un  peu  spéciale  de  la 
confusion  mentale  qui  est  le  syndrome  propre  de  la  méningite 
tuberculeuse  (Pr.  Merklen).  Ce  sont  les  prédispositions  héré- 
ditaires ou  ac  |uises  qui  en  conditionnent  Tapparilion.  Par- 
fois on  peut  invoquer  une  lo  alisation  prédominante  des 
lésions  méningées  sur  la  convexité,  dans  la  zou"  psychique 
(Mouriquand). 

Le  cri  hydre ncéphaliciae  (Coindet)  est  exceptionnel. 

11  y  a  des  convulsions,  qui  sont  rarement  généralisées^  ha- 
bituellement partielles  (nystagmus,  strabisme  intermittent, 
secousses  dans  les  membres,  etc.),  du  tremblement  des  mem- 
bres supérieurs  un  peu  anulogue  au  tremblement  sénile 
(Cadet  de  Gassicourt),  des  contractures  passagères  ou  perma- 
nentes (raideur  de  la  nuque  et  des  muscles  dorso-Iombaires, 
raideur  des  membres,  strabisme,  trismus,  etc.),  le  signe  de 
Kerniij  dans  les  3/4  des  cas  (Netteri. 

On  constate  de  Vhyperesthésie  cutanée,  des  troubles  vaso-mo- 
teurs (raie  rouge  méningitique,  Trousseau,  et  assez  souvent  ligne 
blanche,  Siredey  et  Tinel),  des  troubles  oculo-pupitlaires,  iné- 
galité pupillaire,  diplopie,  hémiopie,  congestion  et  œdème 
de  la  papille,  exce[)tionneilement  tubercules  de  la  choroïde 
décelables  à  l'ophtalmoscope  Œouchut). 

]J amaigrissement  est  rapide.  Les  urines  sont  rares. 

La  respiration  quelquefois  accélérée  est  plus  souvent  ralen- 
tie, irrégulière,  inégale,  suspirieuse,  entrecoupée  de  pauses; 
parfois  le  rythme  rappelle  le  type  de  Cheyne-Stokes;  la  dis- 
sociation des  respirations  thoracique  et  diaphragmatique  est 
oxagéi'ée  (Fosse). 

La  fièvre  est  modérée,  irrégulière,  ne  dépasse  pas  38'\5-39". 
Le  pouls,  d'abord  assez  fréquent,  devient  ensuite  lent  (40  à  60), 
inégal;  irrégulier  (fièvre  dissociée,  Jaccoud). 

3*^  Période  terminale.  —  Elle  succède  à  la  précédente  par 
une  transition  lente  (période  intermédiaire  ou  d^oscillations). 
Les  phénomènes  d'excitation  sont  entrecoupés  de  phases  de 
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repos,  pendant  lesquelles  l'état  de  Venfant  semble  s'améliorer, 
et  qui  vont  en  s'accusant.  Le  malade  resle  immobile,  étendu 
sur  le  dos,  les  yeux  fixes  et  grands  ouverts,  insensible  aux 
excitations.  Aux  convulsions  et  aux  contractures  succèdent 
des  paralysies  souvent  partielles  et  incomplètes,  atteignant 
les  membres  (monoplégies,  hémiplégies),  les  muscles  ocu- 
laires (ptosis,  strabisme,  mydriase),  le  muscle  vésical  (réten- 
tion d'urine),  etc.  Les  troubles  du  rythme  cardiaque  et  du  rythme 
respiratoire  s'accentuent.  Le  hoquet  est  assez  fréquent.  La 
température  s'abaisse,  tombe  au  voisinage  ou  au-dessous  de 
la  normale. 

Au  bout  de  quelques  jours,  da  température  s'élève  et  atteint 
40°-41°;  le  pouls  s'accélère  (120,  140,  160)  et  cesse  d'être  irré- 
gulier; la  respiration  devient  rapide.  Le  coma  est  complet;  il 
y  a  de  l'incontinence  des  matières  et  des  urines. 

Enfin  la  mort  survient  par  asphyxie,  parfois  au  milieu  de 
convulsions  généralisées. 

Marche.  Durée.  —  La  durée  de  la  maladie  confirmée  est 
d'environ  3  semaines,  une  pour  chaque  période,  la  dernière 
étant  généralement  plus  courte.  Souvent  les  phénomènes'  ne 
se  succèdent  pas  dans  l'ordre  décrit  et  se  groupent  de  façon 
variable;  rien  d'irrégulier  comme  l'ordre  d'apparition  et  de 
succession  des  symptômes. 

Formes  cliniques.  —  1°  Formes  latentes;  mort  subite  ou 
rapide;  Wiéiiingite  apoplecti forme.  —  La  méningite  tuber- 
culeuse peut  rester  latente,  et  causer  une  mort  subite  ou  rapide 
en  quelques  heures,  1  ou  2  jours  (Rilliet  et  Barthez,  Brouar- 
del,  Leraître,  etc.).  Ces  faits,  qui  s'observent  à  tout  âge,  sont 
surtout  fréquents  de  3  à  7  ans  (Rilliet  et  Barthez).  L'enfant 
tombe  dans  le  coma,  a  ou  non  du  délire,  des  convulsions, 
du  strabisme,  de  la  raideur  de  la  nuque;  la  pupille  est  dilatée  | 
et  immobile.  C'est  tout  au  plus  si,  les  jours  précédents,  on 
avait  constaté  de  la  tristesse,  des  modifications  du  caractère, 
un  peu  de  céphalalgie.  11  en  était  ainsi  chez  une  fille  de  19  mois, 
que  j'ai  soignée  avec  R.  Voisin  (1902);  au  cours  d'une  bron- 
chite légère,  elle  fut  prise  brusquement  de  coma,  de  convul- 
sions, de  strabisme,  de  troubles  de  la  respiration  et  de  la 
circulation,  et  mourut  en  soixante  heures  avec  une  tempé- 
rature peu  élevée  (fîg.  141). 

Parfois  la  méningite  est  une  découverte  d'autopsie  chez  un 
enfant  mort  d'une  affection  intercurrente. 

2°  Méningite  des  nourrissons.   —  Chez  les  nourrissons^ 
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141.  —  Méningite  tuberculeuse 
apoplectiforme. 


les  principaux  symptômes,  céphalée,  vomissements,  consti- 
pation, troubles  oculo-moteurs,  signe  de  Kernig  font  souvent 
défaut;  l'évolution  est  courte.  La  méningite  peut  revêtir  3  for- 
mes principales. 

a)  Forme  éclamptique.  —  Après  une  période  prodromique 
marquée  par  de  l'amaigrissement,  apparaît  une  période  d'ex- 
citation, où  Ton  observe  des 
vomissements,  de  la  diar- 
rhée, des  convulsions,  de  la 
raideur  ou  des  paralysies 
de  la  nuque  et  des  membres, 
de  la  tension  des  fontanel- 
les. Puis  la  mort  survient 
dans  le  coma,  généralement 
avec  des  convulsions,  en 
1  à  3  jours. 

b)  Forme  hémiplégique 
(ZapperL  Marfaui.  —  VAie 
est  plus  rare.  Il  y  a  une 
fièvre  légère,  une  hémiplégie,  puis  des  convulsions  et  de 
l'exagération  des  réflexes.  La  mort  survient  dans  le  coma  en 
4  à  5  jours. 

A  Vautopsie,  on  trouve  des  lésions  diffuses  et  nullement  en 
rapport  avec  la  localisation  des  symptômes  (Marfani;  excep- 
tionnellement il  y  a  des  lésions  en  foyer  dues  à  des  throm- 
boses artérielles  (Zappert). 

c)  Forme  somnolente  i  Lesage  et  Abrami).  —  C'est  la  plus 
habituelle. 

11  y  a  une  période  prodromique  de  8  à  15  jours,  marquée  soit 
par  des  troubles  digestifs,  vomissements  et  diarrhée,  soit  par 
un  amaigrissement  inexplicable  accompagné  souvent  d'agita- 
tion et  d'accès  de  tachycardie  (130,  140  pulsations  et  plus;. 

Puis  la  somnolence  apparaît  ;  elle  consiste  tout  d'abord  en 
des  accès  de  sommeil  ;  au  bout  de  36  à  48  heures,  elle  devient 
permanente,  de  plus  en  plus  profonde  et  aboutit  au  coma. 
A  ce  symptôme  s'associent  la  fixité  du  regard,  Vabsence  de  cli- 
gnement palpébral,  Yamblyopie,  la  disparition  du  réflexe  conjonc- 
tival,  l'instabilité  du-  pouls,  qui  varie  suivant  les  moments  de 
80  à  160.  La  température  reste  normale.  L'amaigrissement  pro- 
gresse. 

Habituellement  il  n'y  a  pas  de  convulsions,  pas  de  contrac- 
tures,   pas   de    signe   de    Kernig.   On  peut   observer  de  la 
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mydriase,  du  nystagmus,  du  strabisme  spasmodique  con- 
vergent. 

La  mort  survient  dans  le  coma. 

On  a  décrit  encore  une  forme  tétanique  (Escherich),  une 
forme  hydrocéphalique. 

3*»  Méningites  partielles.  —  Elles  s  observent  surtout  chez 
l'adulte;  chez  l'enfant,  elles  sont  généralement  associées  à 
des  tubercules  cérébraux  superficiels. 

4<»  Suivant  la  prédominance  d'un  symptôme  ou  d'un  en- 
semble clinique,  on  a  encore  décrit  une  forme  délirante, 
une  forme  hémiplégique,  une  forme  éclamptique,  une 
forme  chronique,  une  forme  typhoïde,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  méningites  tuberculeuses 
chez  1  enfant  comporte  souvent  de  grandes  difficultés.  U 
peut  cependant  être  fait,  dans  la  majeure  partie  des  cas,  par 
l'examen  clinique  des  malades.  Il  doit  autant  que  possible 
être  contrôlé  par  la  ponction  lombaire,  qui  seule  permet  de 
rétablir  dans  nombre  de  circonstances. 

A.  Diagnostic  clinique.  —  1.  Forme  commune.  —  C'est  gé- 
néralement une  maladie  primitive,  an  moins  cliniquement- 
Après  une  période  podromique  plus  ou  moins  longue,  elle  a 
un  début  progressif  et  se  manifeste  par  le  tableau  clinique 
décrit  plus  haut.  Le  problème  qui  se  pose,  surtout  dans  les 
premières  phases  de  la  maladie,  consiste  à  s'assurer  qu'il  s'agit 
bien  d'une  méningite  et  que  cette  méningite  est  tuberculeuse. 

a)  Y  a-t-il  méningite?  —  Certaines  affections  qui  n'intéres- 
sent pas  les  méninges  peuvent  simuler  plus  ou  moins  le 
syndrome  méningé  par  quelques-uns  de  leurs  symptômes. 

Les  voniisseineiits  périodiques  (p.  1H3),  qui  s'accompagnent 
de  céphalée,  de  constipation,  de  rétraction  du  ventre,  quel- 
quefois d'agitation,  d'insomnie,  de  lièvre,  etc.,  peuvent  simuler 
de  façon  frappante  la  méningite  tuberculeuse  (Marfan).  Mais 
le  début  des  accidents  est  brusque,  en  pleine  santé,  ou  pré- 
cédé de  prodromes  de  courte  durée  ;  les  vomissements  sont 
plus  pénibles,  plus  répétés  et  plus  persistants  ;  la  céphalalgie 
est  plus  légère  et  plus  transitoire  ;  la  conscience  persiste  ; 
l'haleine  et  l'urine  ont  l'odeur  d'acétone  ;  Tacétonurie  est  très 
marquée  et  précoce,  alors  que  dans  la  méningite  tubercu- 
leuse, où  elle  peut  exister,  elle  est  tardive  et  minime.  D'ail- 
leurs l'accès  se  termine  apiès  quelques  heures  ou  quelques 
jours,  la  guérison  est  rapide,  et  souvent  les  commémoi^atifs 
révèlent  l'existence  d'accès  analogues  antérieurs. 
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Certaines  formes  de  oôlites,  surtout  le  choléra  sec  (p,  225), 
s'accompagnent  de  vomissements,  de  constipation,  de  rétrac- 
tion du  ventre,  de  prostration,  quelquefois  même  de  délire, 
de  convulsions,  dirréi,^ularités  du' pouls,  qui  font  pensera 
la  méningite  tuberculeuse.  L'existence  de  troubles  intesti- 
naux antérieurs,  les  selles  pqtrides,  glaireuses,  sanguino- 
lentes conduisent  au  diagnostic;  il  est  confirmé  par  l'action' 
heureuse  du  traitement  (diète  hydrique,  lavages  de  l'intestin, 
laxatifs).  Je  laisse  de  côté  pour  le  moment  les  accidents  mé- 
ningés qui  peuvent  compliquer  les  affections  gastro-intestinales 
et  qui  rentrent  dans  un  autre  groupe  de  faits  (p.  744). 

Vhystérie  peut  donner  lieu  à  des  phénomènes  qui  simulent 
la  méningite  tuberculeuse  (niéningisme  hystérique).  Mais  la 
symptomatologie  offre  des  discordances  et  des  bizarreries  : 
intensité  dès  le  début  de  la  céphalalgie,  de  la  photophobie, 
du  délire  ;  répétition  des  vomissements;  absence  de  fièvre,  de 
strabisme,  de  troubles  du  rythme  cardiaque.  D'autre  part  on 
constate  des  stigmates  hystériques  :  hémianesthésiesensitivo-^ 
sensorielle,  zones  d'anesthésie,  sensibilité  ovarienne,  etc. 

Toutefois  les  enfants  atteints  de  troubles  gastro-intestinaux, 
de  vomissements  cycliques,  de  colites  hystériques,  peuvent 
être  atteints  de  méningite  tuberculeuse,  susceptible  de  se  déve- 
lopper sous- le  couvert  d'accidents  attribués  à  ces  affections 
(Hutinel),  J'ai  observé,  par  exemple,  une  fillette  qui  eut  une 
crise  caractéristique  de  vomissements  cycliques  avec  acéto- 
nurie  et  qui  mourut  3  semaines  après  avec  les  symptômes 
d'une  méningite  tuberculeuse. 

Les  tumeurs  cérébrales  s'accompagnent  de  céphalalgie,  de 
vertiges,  de  vomissements,  de  convulsions,  etc.,  qui,  surve- 
nant par  crises,  peuvent  faire  penser  à  une  méningite  tuberr 
culeuse.  Mais  leur  évolution  est  lente,  apyrétique  ou  peu 
fébrile  ;  elles  donnent  lieu  à  des  symptômes  particuliers  dé- 
pendant de  leur  localisation,,  «'te.  Il  ne  faut  pas  oublier  ce- 
pendant qu'à  un  moment  donné  les  tubercules  cérébraux 
peuvent  se  compliquer  de  méningite  tuberculeuse. 

Quant  aux  accidents  réjlexes  provoqués  par  les  vers  intesti- 
naux (p.  267),  les  corps  étrangers  de  l'intestin,  la  dentition 
laborieuse,  etc.,  ils  ne  simulent  (jue  rarement  la  méningite 
tuberculeuse.  Il  en  est  de  même  du  tétanos,  de  la  tétanie,  des 
eitcépltalopatliies  clironiques  ;  ces  dernières  prêtent  cependant 
quelquefois  à  confusion,  quand  les  phénomènes  de  contrac- 
ture s'exagèrent  à  l'occasion  d'une  maladie  aiguë  fébrile. 
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b)  La  méningite  est -elle  tuberculeuse  ?  —  Les  méningites 
aiguës  primitives  (méningite  cérébro-spinale  épidémique,  mé- 
ningite à  pneumocoques,  etc.)  n'ont  généralement  pas  de 
période  prodromique  ;  leur  début,  au  lieu  d'être  progressif, 
est  brusque  et  tapageur  ;  la  céphalalgie  est  d'emblée  plus 
vive  ;  la  rachialgie  est  fréquente  ;  les  contractures,  le  signe 
de  Kernig  sont  précoces  et  très  marqués  ;  la  fièvre  est  plus 
élevée  et  plus  continue.  En  faveur  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  épidémique,  intervient  la  notion  d'épidémicité. 

Les  méningites  aiguës  secondaires  aux  maladies  générales, 
aux  infections  de  l'oreille,  du  nez,  de  la  gorge,  à  la  pneu- 
monie et  aux  broncho-pneumonies,  aux  affections  gastio- 
ntestinales,  etc.,  qui  ont  en  général  les  mêmes  caractères 
que  les  méningites  primitives,  apparaissent  dans  des  condi- 
tions étiologiques  particulières.  Cependant  il  est  des  cas  où 
le  doute  est  permis,  principalement  au  cours  des  affections 
gastro-intestinales,  quand,  en  même  temps  que  la  fièvre,  appa- 
raissent, d'une  façon  progressive,  des  convulsions,  de  l'iné- 
galité des  pupilles,  du  strabisme,  du  ptosis,  de  la  raideur  de 
la  nuque,  le  signe  de  Kernig,  de  la  distension  des  fonta- 
nelles, etc.,  symptômes  liés  à  une  méningite  suppurée  ou  à 
une  méningite  séreuse,  qui  peut  aboutir  à  l'hydrocéphalie; 
mais  les  symptômes  de  l'affection  digestive,  le  peu  de  modi- 
fications du  pouls  et  de  la  respiration  permettent  d'éliminer 
la  méningite  tuberculeuse  (Hutinel).  Il  faut  se  rappeler,  toute- 
fois, que  la  diarrhée  est  fréquente  au  début  de  la  méningite 
et  qu'on  peut  rencontrer,  au  cours  des  affections  gastro- 
intestinales, des  accidents  méningés  à  forme  respiratoire,  ca- 
ractérisés presque  exclusivement  par  du  strabisme,  par  des 
inégalités  et  des  irrégularités  du  rythme  respiratoire,  no- 
tamment par  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  (p.  142). 

La  fièvre  typhoïde  k  son  début,  chez  les  nourrissons  surtout, 
s'accompagne  parfois  de  phénomènes  méningés,  qui  font 
penser  à  une  méningite  tuberculeuse. 

La  méningite  ourlienne  revêt  dans  certains  cas  les  allures 
d'une  méningite  tuberculeuse  e(  le  diagnostic  peut  être  em- 
barrassant, si  les  oreillons  sont  méconnus  (p.  47). 

La  syphilis  héréditaire  peut  donner  lieu  à  des  accidents 
méningitiques  rappelant  plus  ou  moins  la  méningite  tubercu- 
leuse (Fournier)  ;  mais  les  faits  en  sont  rares  et  s'observent 
surtout  pendant  les  premières  semaines  delà  vie. 

Dans  tous  les  cas,  les  antécédents  tuberculeux  héréditaires 
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ou  personnels,  Texistence  d'une  tuberculose  des  ganglions 
trachéo-bronchiques,  du  poumon,  des  os,  de  la  peau,  etc., 
aident  beaucoup  à  reconnaître  l'affection  qui  nous  occupe. 

IL  Formes  cliniques  diverses.  —  Leur  diagnostic  est  plus 
complexe  et  varie  pour  chacune  d'elles. 

La  méningite  tuberculeuse  du  nourrisson  est  facilement 
méconnue  ou  confondue  avec  la /orme  somnolente  de  Vazoténiie 
(p.  572;,  avec  les  réactions  méningées  à  forme  somnolente  et  res- 
piratoire des  affections  gastro-intestinales  (p.  14'2j,  avec  Vencé- 
phalite  léthargique. 

La  méningite  secondaire  à  une  tuberculose  pulmonaire  en 
évolution  n'est  souvent  reconnue  que  par  un  examen  systé- 
matique du  petit  malade. 

La  méningite  à  début  apoplectiforme  est  facilement  con- 
fondue avec  une  hémorragie  cérébrale  et  surtout  méningée  ; 
la  méningite  en  plaques  ou  partielle  avec  les  tumeurs  céré- 
brales, dont  elle  a  la  symptomatologie,  etc. 

B.  Po>cTioN  LOMBAiKE.  —  Il  faut  toujours  pratiquer  Ir  ponc- 
tion lombaire,  soit  pour  affirmer  l'existence  de  la  méningite, 
soit  pour  en  préciser  la  nature.    ■ 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  dans  les  méningites  tubercu- 
leuses, est  abondant  (10  à  30  centimètres  cubes)  et  sous  une 
pression  élevée.  Il  est  limpide  ou  parfois  louche,  a  souvent  un 
reflet  jaune  verddtre.  Par  le  repos  il  se  forme  un  petit  coagulum 
fibrineux.  Le  point  cryoscopique  se  rapproche  de  0°  ( —  0°,48  à  — 
0%5o  au  lieu  de  —  0o,58  à  —  0^75).  La  teneur  en  NaCl  est 
diminuée  (6  gr.  36  au  lieu  de  7  gr.  0:2,  d'après  les  chiffres  que 
j'ai  constatés  avec  Roger  Voisin).  L'albumine  est  augmentée 
(plus  de  1  p.  1.000  au  lieu  de  0  gr.  10  à  0  gr.  20  p.  1.000). 

L'examen  cytologique,  pratiqué  après  centrifugation,  suivant 
la  méthode  de  Widal,  montre  le  plus  souvent  une  formule 
lymphocytaire  pure  ou  presque  pure,  plus  rarement  une  poly- 
nucléose  prédominante,  exceptionnellement  une  polynu- 
cléose  aussi  marquée  que  dans  les  méningites  non  tubercu- 
leuses. L'absence  d'éléments  cellulaires  est  exceptionnelle. 

L'examen  direct  du  culot  de  centrifugation  décèle  le  ba- 
cille de  Koch  avec  une  fréquence  qui  varie  de  38  à  100  p.  100 
suivant  les  auteurs.  La  culture  sur  sang  gélose  est  constam- 
ment positive  (Bezançon  et  Griffon),  de  même  que  l'inocula- 
tion au  cobaye. 

Parfois  on  trouve  des  associations  m(cro6ie/i,*ies  :  diplocoques, 
méningocoques,  pneumocoques,  etc. 
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En  résumé,  parmi  les  caractères  éiiumérés,  il  faut  retenir 
pour  le  diagnostic  Texistence  d'une  lymphocyfose  ahondànteei 
la  présence  du  bacille  de  Kooh.  Mais  il  peut  exister  des  lymphor- 
cytoses  plus  ou  moins  marquées  en  dehors  de  la  méningite 
tuberculeuse  dans  les  oreillons,  la  syphilis,  les  infections  bron- 
cho-pulmonaires ou  intestinales^  la  fièvre  typhoïde,  à  certaines 
phases  des  méningites  non  tabercaleases,  dans  la  maladie  de 
Heine-Médin,  etc.;  inversement  la  polynucléose  se  rencontre 
parfois  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Pronostic.  —  La  méningite  tuberculeuse  a  une  évolution 
fatale  et  rapidement  mortelle.  La  guérisonest  excej)tionnelle 
et  dans  un  certain  nombre  des  cas  il  s'agissait  vraisembla- 
blement de  tubercules  ;  toutefois,  dans  quelques  observa- 
tions, le  bacille  de  Koch  a  été  trouvé  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  uniquement  symptoma- 
lique. 

On  maintient  l'enfant  couché  dans  une  demi-obscurité  On 
applique  sur  le  ctâne  une  vessie  de  glace,  efficace  surtout 
contre  la  céphalalgie,  et  on  met  des  bottes  d'ouate  aux 
pieds.  On  donne  le  calomel  à  doses  faibles  et  répétées;  on 
fait  des  lavages  intestinaux.  On  prescrit  des  bains  chauds  ou 
tièdes,  du  bromure  de  potassium  et  au  besoin  du  chloral,  pour 
calmer  l'excitation. 

On  alimente  l'enfant  avec  du  lait,  du  bouillon,  des  dé- 
coctions. 

La  ponction  lombaire  peut  apporter  un  soulagement,  quand 
le  liquide  céphalo-rachidien  est  sous  forte  pression. 

Les  tentatives  de  sérothérapie  n'ont  pas  eu  de  résultats. 

B.  —  Méningites  aiguës  noin   tuberculeuses. 

Depuis  Rilliet  et  Barthez  (1843)  qui  ont  différencié  les  mé- 
ningites aiLifuës  franches  de  la  méningite  tuberculeuse,  le 
cadre  dos  premières  s'est  singulièrement  agrandi.  A  côté  des 
méningites  suppurées  qu'ils  avaient  seules  en  vue,  on  a  décrit 
une  série  de  faits  qui  présentent  avec  elles  de  grandes 
analogies  cliniques,  mais  qui  s'en  distinguent  soit  par  la 
curabilité,  soit  par  l'absence  do  suppuration  constatée  à 
l'autopsie.  C'est  pour  cataloguer  ces  faits,  dont  la  p^thogénie 
n'était  pas  élucidée,  (pie  Bôuchut  (1860)  proposa  le  ternje  de 
pseudo-méningite  et  E    Dupré  0894)   celui  de   méningisme.  Ces 
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dénominations  ont  été  critiquées,  car  les  rechercties  mo- 
dernes, qu'a  permis  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
retiré  par  ponction  lombaire,  ont  précisé  les  relations  qui 
existent  entre  les  divers  modes  de  réactions  méningées;  à 
côté  des  méningites  qui  suppurent,  il  en  est  d'autres  qui 
évoluent  sans  suppuration,  rjui  sont  des  méningites  séreuses  ou 
congestives,  des  méningites  atténuées  (Quincke,  Hutinel). 

Les  recherches  bactériologiques  poursuivies  parallèlemenl  ont 
établi  l'existence  de  méningites  microbiennes  et  de  méningites 
amicrobiennes.  Elles  ont  prouvé  que  la  plupart  desgermes  peu- 
vent infecter  les  méninges  et  i  olé  définitivement  une  variété 
spéciale,  déjà  individualisée  par  la  cliniciue,  la  méningite  céré- 
bro-spinale épidémique  à  méningocoques. 

En  même  temps  d'ailleurs  s'est  précisée  cette  notion  que 
rintlammation  des  méninges,  la  méningite,  ne  constitue 
qu'une  partie  du  processus  pathologique.  De  même  que  dans 
la  méningite  tuberculeuse  (p.  73()),  l'encéphale  ou  la  moelle 
sont  toujours  plus  ou  moins  mtéressés;  cesoni  leurs  modifi- 
cations qui  jouent  le  rôle  imi>ortant  dans  la  genèse  des  mani- 
festationssymplomatiques  ;  à  elle  seu]e\  encéphalite  pure  peut 
même  reproduire  le  syndrome  méningé  (lluguenin,  Erb, 
Schultze).  Aussi  bien,  quand  on  parle  de  méningite,  faut-il 
entendre,  d'une  façon  plus  exaile,  méningo-encéphaliie  ou  mé- 
ningo-myélite  ( Pierre I). 

Actuellement  on  considère  les  méningites  aiguës  comme 
des  inflammations  non  tuberculeuses  des  méninges  molles,  pie-mère 
et  feuillet  viscéral  de  Tarachnoide  (leptqméningites)  et  des  centres 
nerveux  sous-jacents. 

Suivant  leur  siège,  elles  peuvent  être  cérébrales,  spinales,  ou 
cérébro-spinales.  Suivant  la  nature  des  lésions,  elles  sont  sup- 
purées  ou  non  suppurées  (méningites  séreuses). 

La  bactériologie  distingue  2  groupes  :  1"  les  méningites  à 
méningocoques  ;  i°  les  méningites  non  méningococciques. 

1"  Méningite  cÉhÉBU0-spiNA(.E  épidémique  a  MÉNiNciocoQUEs. -^ 
L-a.  méningite  cérébro-spinale  épidémique  est  due  à  un  germe  spé- 
cifique, le  méningocoque  ou  diplococcus  mcningitidis  intra-cellu- 
laris  de  Weichselbaum  (1886). 

Bactériologie.  —  Le  méningocoque,  examiné  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien,  est  un  diplococfue  en  grain  de  café, 
ressemblant  au  gonocoque.  Il  se  décolore  par  la  méttiode  de 
Gram.  Il  est  généralement  inclus  dans  les  polynucléaires, mais 
souvent  aussi  extra-cellulaire. 
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Il  pousse  bien  sur  gélose-sang  et  géiose-ascite  ;  sur  gélose 
ordinaire  il  se  développe  si  on  a  soin  de  capuchonner  le  tube. 
Il  ne  se  développe  qu'à  37°.  Sa  vitalité  est  assez  courte. 

Il  est  peu  pathogène  pour  les  animaux  de  laboratoire,  la 
souris  exceptée. 

L'agglutin-îtion  par  les  sérunis  expérimentaux  permet  de 
distinguer  plusieurs  types  de  méningocoques  (NicoUe,  Debains 
et  Jouin),  i|ui  ont  été  d'abord  isolés  sous  le  nom  de  paranié- 
ningocoquesiDopier)  :  méningocoque  Aou  type,  méningocoques 
B,  C,  D,  correspondant  aux  paraméningocoques  a,  j3,  y,  de 
Dopter. 

Divers  caractères  séparent  les  méningocoques  des  pseudo- 
méningocoques  et  en  particulier  du  micrococcus  catarrhalis,  très 
commun  dans  la  bouche,  le  pharynx  et  les  voies  respira- 
toires supérieures. 

Etiologie.  —  La  mégingite  à  méningocoques  est  particu- 
lièrement fréquente  chez  les  enfants:  90,5  p.  dOO  des  cas  s'ob- 
servent au-dessous  de  15  ans  (Flatter),  96  p.  100  au-dessous 
de  1"2  ans  (Redmann). 

Elle  est  êpidémique,  et  se  rencontre  surtout  dans  les  climats 
tempérés,  en  hiver  et  au  printemps.  Les  épidémies  se  pro- 
longent pendant  plusieurs  années  avec  des  rémissions  et  des 
recrudescences,  puis  elles  disparaissent  pendant  de  longues 
périodes. 

L'affection  peut  se  transmettre  par  contagion  directe  de 
malade  à  malade;  mais  la  contagiosité  est  faible  :  dans  une 
ville,  dans  une  école,  les  enfants  sont  frappés  au  hasard;  le 
plus  souvent  on  ne  trouve  pas  de  relations  appi^rentes  entre 
les  cas. 

On  attribue  actuellement  un  rôle  important  dans  la  dissé- 
mination de  la  maladie  aux  sujets  sains  porteurs  de  germes. 

Le  méningocoque  se  trouve  dans  le  nez  et  le  pharynx.  De 
là  il  gagne  les  méninges  par  la  voie  lymphatique  ou  par  la 
voie  sanguine.  C'est  par  l'intermédiaire  de  leurs  sécrétions 
qu'il  passe  d'un  sujet  à  l'autre. 

La  constatation  du  méningocoque  dans  le  sang  permet, 
dans  un  certain  nombre  de  cas  tout  au  moins,  de  considérer 
la  méningite  cérébro-spinale  comme  une  détermination  ménin- 
gée d'une  septicémie  à  point  de  départ  pharyngé. 

La  méningite  cérébro-spinale  est  une  méningite  aiguë  pri- 
mitive. 

Symptômes.  —  La  méningite  à  méningocoques  est    celle 
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qui  réalise  le  mieux  le  tableau  de  la  méningite  aiguë  primi- 
tive. 

Le  début  est  rapide.  Il  est  marqué  par  des  phénomènes 
généraux  déterminés  par  l'infection  :  frisions,  fièvre,  cour- 
bature, diarrhée,  épistaxis,  etc  ,  et  par  des  symptômes  ner- 
veux, traduisant  l'irritation  cérébrale  et  spinale  :  céphalée, 
nausées,  vomissements,  convulsions,  délire,  etc. 

A  la  période  d'état,  au  bout  de  -24  ou  36  heures,  les  symp- 
tômes se  précisent. 

La  douleur  nest  guère  accusée  que  chez  les  enfants  déjà 
grands.  La  céphalalgie,  d'abord  frontale  ou  occipitale,  se  dif- 
fuse ensuite.  Elle  est  intense,  gravative,  lancinante,  arrache 
souvent  des  gémissements  au  petit  malade,  qui  porte  sans 
cesse  les  mains  à  la  tête. 

Souvent  il  y  a  de  la  rachialgie,  des  douleurs, dans  les  membres 
inférieurs. 

On  constate  de  Yhyperesthésie  cutanée  et  profonde. 

Les  contractures  sont  généralisées  ou  partielles.  Elles  en- 
traînent la  raideur  de  la  nuque,  qui  ne  peut  être  fléchie, et  des 
membres  inférieurs.Dans  certains  cas, l'enfant,  en  opistothonos, 
est  raide  comme  une  planche  et  peut  être  soulevé  tout  d'une 
pièce  avec  la  main  placée  derrière  la  nuque. 

Le  signe  de  Keringest  généralement  très  marqué  :  il  consiste 
dans  l'impossibilité  d'étendre  la  jambe  sur  la  cuisse,  quand 
celle-ci  est  préalablement  fléchie  sur  le  bassin.  On  constate 
également  le  signe  de  Brudzinski  :  la  flexion  forcée  de  la  tête 
sur  la  poitrine  provoque  la  flexion  du  genou  et  de  la 
cuisse. 

11  y  a  quelquefois  du  Irismus. 

Les  réflexes  patellaires  sont  normaux,  augmentés  ou  dimi- 
nués. 

Les  convulsions  cloniques  marquent  assez  souvent  le  début, 
surtout  chez  les  jeunes  enfants;  elles  peuvent  se  produire 
également  dans  le  cours  ou  à  la  fin  de  la  maladie.  Elles  sont 
généralisées  ou  partielles;  elles  peuvent  simuler  l'épilepsie. 

Il  n'y  a  généralement  pas  de  troubles  psychiques.  Quelque- 
fois il  se  produit  un  délire  peu  profond;  il  s'agit  le  plus  sou- 
vent d'excitation  délirante  ou  d'agitation. 

Les  yeux  sont  douloureux  à  la  pression.  Il  y  a  de  la  photo- 
phobie.  Le  strabisme  par  contracture  est  rare.  Les  pupilles  sont 
parfois  inégales. 

Les  vomissements,  fréquents    au    début,   cessent  générale- 
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ment  au  bout  d'un  ou  deux  jours.  Ils  sont  peu  copieux,  ver- 
dàtres  et  se  produisent  sans  efforts. 

La    respiration  reste  généralement  régulière. 

Le  poiils  est  régulier,  instable;  sa  fréiitence  est  en  rapport 
avec  la  température,  quoiqu'il  y  ait  souvent  dissociation. 

La  température  peut  être  norniab'.  Généralement  il  y  a  de 
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Fig.  14-2.  —  Méningite  cérébro-spinale  à  méningocoques  (forDie  aiguë); 
traitée  par  le  sérum  de  Dopter  (fille  de  S  ans). 


la  fièvre  (38°-40o)  irrégulière  dans  sa  courbe  (fig.  14:2)  <|ui 
n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie. 

Il  y  a  de  ï albuminurie,  de  Vherpès  labial,  des  épislnxis,  des 
érythèmes  polymorphes,  morbilliformes,  scarlntiniformes,  urti- 
cariens,  parfois  du  purpura. 

A  la  période  terminale,  les  symplôïnes  s'atténuent  plus  ou 
moins  rapidement  dans  les  cas  favorables,  s'aggravent  et  se 
modifient  dans  les  cas  mortels. 

IjH  fèvre  persiste,  s'élève  ou  s'abaisse:  \q  pouls  devient  iné- 
gal, irrégulier,  la  respiration  parfois  irrégulière.  Le  malade 
tombe  dans  la  torpeur  el  le  coma;  la  résolution  musculaire 
remplace  quelquefois  la  contracture. 

formes  cliniques.  —  Les  aspects  cliniques  des  méningites 
cérébro-spinales  à  méningocoques  sont  très  variables.  Elles 
varient  dans  leur  mode  de  début,  leur  évolution,  leur  symptoma- 
toloyie  et  enfin  suivant  les  dyes. 

l**  Modes  de  déout.  —  Le  début  peut  être  brusque  ;  il  est 
marqué,  soit  par  la  douleur,  cé|)linlalgie  et  rachialgie  intenses. 
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soit  par  des  convulsions  général 
son,  soit  par  une  attaque  apo^ 
pleftiforme . 

Dans  d'autre  cas,  le  début 
plus  ou  moins  rapide  est  mar- 
qué par  de  la//èi»/-e  rappelant 
la  courbe  d'une  fièvre  typhoïde 
ou  à  caractère  intermittent, 
accompagnée  ou  non  de  piw- 
pava,  d'érytijèmes  morbilli- 
formes  ou  scarlatiniformeSj 
Û'arlltropathies  analogues  à  cel- 
les du  rhumatisme  articulaire 
aigu,  etc. 

Dans"  tous  ces  cas  les  symp- 
tômes méningés  sont  frustes 
ou  n'apparaissent  que  tardive- 
ment, si  l'évolution  a  une  cer- 
taine durée. 

'i'' Evolution.  —  L'évolution 
de  la  forme  habituelle  est 
aiguë;  elle  dure  8  à  15  jours 
(fig.  14*2).  D'autres  formes  sont 
caractérisées  par  une  évolu- 
tion plus  rapide  ou  i)lus  longue. 

La  formé  foudroyante  a  un 
début  coiivulsif  ou  apoplecti- 
fornie.  La  température  est  très 
élevée,  l'enfant  est  dans  le  co- 
ma. La  mort  survient  en  quel- 
ques heures. 

f-;  La  forme  sùraiguê  est  carac- 
térisée par  des  phénomènes 
graves  d'infection  générale. 
La  maladie  débute  brusque- 
ment par  des  fi'issofis  et  une 
fièvre  plus  ou  moins  élevée. 
Les  symptômes  iierveux,  la 
raideur  de  la  iiuque  et  le  Ker- 
nig  sont  bientôt  très  marqués. 

Tantôt  le  faciès  est  pftle,  plo 
nosées,  la  fièvre  est  modérée. 


isées  ou  à  type  Bravais-Jack- 


mbé,  les   extrémités  sont  cva- 
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Tantôt  la  fièvre  est  vive,  le  faciès  est  vultueux,  des  éry- 
thèmes  apparaissent, le  délire  est  violent,  l'agitation  extrême. 

Le  coma  survient  rapidement  et  la  mort  se  produit  géné- 
ralement'en  3  ou  4  jours. 

Les  formes  subaiguës,  prolongées  ou  à  rechutes  se  compor- 
tent d'abord  comme  la  forme  aiguë.  Puis  elles  évoluent  avec 
des  alternatives  de  rémission  et  d'aggravation  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois  (fîg.  143). 

L'enfant  maigrit  et  se  cachectise  ;  des  escarres  apparais- 
sent. La  raideur  de  la  nuque  et  des  membres  est  générale- 
ment très  marquée.  Il  y  a  de  l'obnubilation  cérébrale  et  un 
état  délirant,  des  tremblements,  des  troubles  sphinctériens. 
De  la  cécité,  de  la  surdité  apparaissent. 

La  mort  survient  par  suite  des  progrès  de  la  cachexie. 

Il  s'agit  en  général  de  méningites  cloisonnées  et  d'épendymo- 
ventriculite. 

La  forme  abortive  se  traduit  par  de  la  céphalée,  une  légère 
raideur  de  la  nuque,  du  signe  de  Kernig,  un  peu  de  fièvre, 
qui  durent  ^2  ou  3  jours.  On  a  même  décrit  une  forme  ambu- 
latoire. 

3°  Symptomatologie.  —  La  symptomatologie  emprunte 
assez  souvent  des  caractères  particuliers  soit  à  la  localisation 
de  l'inflammation  méningée,  soit  à  la  prédominance  de  cer- 
tains symptômes. 

La  ventriculo-épendymite,  généralement  associée  à  de  la 
méningite  cloisonnée  de  la  base,  a  une  évolution  subaiguë.  Elle 
détermine  une  céphalée  violente  revenant  par  accès,  de  la 
raideur  généralisée,  de  l'obnubilation  cérébrale,  de  la  som- 
nolence, de  la  torpeur,  un  demi-coma,  de  la  perte  de  la  vision, 
de  l'œdème  de  la  papille  et  de  la  dilatation  des  veines  papil- 
laires  causés  par  la  distension  ventriculaire. 

On  a  décrit  une  forme  typhoïde,  une  forme  intermittente  ou 
pseudo-paludéenne,  des  formes  pur puriques,  érythémateuses,  arti- 
culaires. 

4"  Age.  —  Chez  le  nourrisson,  on  observe  souvent  la  forme 
éclamptique.  Assez  souvent  le  début  est  insidieux,  marqué 
par  des  vomissements,  de  la  diarrhée,  de  la  fièvre;  la  raideur 
de  la  nuque  et  des  membres  est  légère,  le  signe  de  Kernig 
est  inconstant,  la  fontanelle  est  distendue.  Enfin  la  méningite 
basilaire  et  la  ventriculo-épendymite  ne  sont  pas  rares. 

Anatomie  pathologique.  —  La  méningite  cérébro-spinale 
est  une  méningite  aiguë  supparée.  La  dure-mère  crânienne 
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est  distendue  et  ses  sinus  sont  gorgés  de  sang.  L'arachnoïde 
est  transparente  ou  dépolie,  poisseuse.  Les  espaces  sous- 
arachnoïdiens  sont  remplis  de  pus  ou  de  liquide  séro-puru- 
lent,  qui  infiltre  la  pie-mère.  Le  pus  siège  à  la  convexité  des 
hémisphères  {méningite  de  la  convexité),  sur  laquelle  il  forme 
une  nappe,  ou  des  îlots,  ou  des  traînées  qui  suivent  les  scis- 
sures; il  est  plus  ou  moins  épais,  crémeux,  Hbrineux,  jaunâtre 
ou  verdàtre;  il  s'étend  à  la  base,  mais  à  un  degré  beaucoup 
moindre.  La  pie-mère  adhère  d'une  façon  plus  ou  moins 
intime;  ses  vaisseaux  sont  dilatés;  parfois  il  y  a  de  petites 
hémorragies. 

La  consistance  de  l'encéphale  est  diminuée  ;  on  voit  sur  les 
coupes  un  piqueté  rougeàtre,  parfois  des  foyers  de  ramollis- 
sement. 

Les  ventricules  sont  distendus  par  un  liquide  purulent 
(pyocéphalie)  ou  séro-purulent.  Les  plexus  choroïdes  sont  con- 
gestionnés et  souvent  recouveits  de  pus. 

On  retrouve  du  pus  dans  le  canal  rachidieu  ;  il  s'accumule 
dans  les  espaces  sous-arachnoïdiensau  niveau  du  renflement 
lombaire,  surtout  à  la  partie  postérieure. 

Au  microscope,  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  dilatés; 
les  gaines  périvasculaires  et  le  tissu  conjonctif  sont  remplis 
de  polynucléaires. 

Quand  l'évolution  a  été  foudroyante  ou  suraiguë,  on  trouve 
à  l'autopsie  une  méningite  aiguë  non  suppurée.  L'arach- 
noïde est  dépolie.  Les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  infil- 
trés par  un  liquide  clair  ou  légèrement  louche.  La  pie-mère 
est  congestionnée  et  œdématiée.  Le  cerveau  apparaît  à  tra- 
vers une  masse  tremblotante. 

Parfois  on  voit  quelques  traînées  purulentes,  qui  marquent 
la  transition  avec  les  méningites  suppurées. 

Le  liquitle  ventriculaire  est  souvent  augmenté  de  volume. 

Complications.  —  On  peut  voir  apparaître  des  complica- 
tions dues  aux  localisations  extra-méningées  du  méningo- 
coque  :  arthrites  séreuses  ou  suppurées,  péricardites,  broncJio- 
pneumonies,  irido-clioroïdites,  etc. 

Quelquefois  on  observe  une  hémiplégie  accompagnée  d  apha- 
sie, quand  elle  atteint  le  côté  droit.  Elle  apparaît  générale- 
ment le  3^  ou  ¥  jour,  est  totale,  incomplète,  flasque  au 
début;  elle  persiste,  tout  en  s'améliorant,  et  devient  spasmo- 
dique;  l'aphasie  disparaît.  Elle  paraît  due  à  des  foyers  d'en- 
céphalite corticale  ou  à  des  thromboses  (Richardière  et  Merle). 

NoBÉcOLRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  48 
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On  a  signalé  encore  des  paralysies  à  type  de  poliomyélite  ou 
polynévrite  :  il  s'agit  sans  doute  de  formes  méningitiques  de 
la  maladie  de  Heine-Medin. 

Enfin  les  séquelles  sont  assez  communes  :  perte  de  la  vision 
conséquence  d'une  névrite  optique,  surdité  entraînant  avant 
8  ou  9  ans  la  surdi-mutité,  troubles  cérébraux,  idiotie,  débi- 
lité intellectuelle,  démence,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  comprend  les  mêmes  étapes 
que  celui  de  la  méningite  tuberculeuse. 

1°  Y  a-t-il  méningite?  —  La  raideur  de  la  nuque  et  des 
membres,  le  signe  de  Kernig,  survenant  d'emblée  ou  à  la  suite 
de  phénomènes  infectieux  permettent  de  reconnaître  une  in- 
flammation méningée. 

La  confusion  n'est  guère  possible  qu'avec  ï hémorragie 
méningée  (p.  766).  Toutefois  une  infection  aiguë  survenant  chez 
un  enfant  atteint  de  diplégie  spasmodique  peut  être  cause 
d'erreur.  Le  rhumatisme  cervico-sciatiqae,  que  j'ai  observé  chez 
les  soldats,  n'a  pas  été  décrit  chez  Tenfant. 

Les  formes  diverses,  dans  lesquelles  les  symptômes  ner- 
veux sont  nuls  ou  peu  marqués,  peuvent  être  confondues 
avec  des  maladies  infectieuses,  telles  que  la  pneumonie,  la 
fièvre  typhoïde,  le  paludisme,  la  rougeole,  la  scarlatine,  le 
purpura,  etc. 

Chez  le  nourrisson,  les  troubles  digestifs  peuvent  faire 
penser  à  une  affection  gastro-intestinale  avec  réaction  mé- 
ningée (p.  156). 

2°  Quelle  est  la  cause  de  la  méningite?  —  Les  symptômes 
diffèrent  de  ceux  de  la  méningite  tuberculeuse  ;  la  confusion 
est  possible  dans  lés  formes  subaiguës. 

Les  autres  méningites  aiguës  sont  en  général  des  ménin- 
gites secondaires  ;  en  (iehois  de  la  méningite  cérébro-spinale, 
les  méningites  aiguës  primitives  sont  rares;  la  confusion 
avec  la  forme  méningitique  de  la  poliomyélite  aiguë  doit  être 
évitée. 

3''  Le  diagnotic  bactériologique  comporte  la  constatation  du 
méningocoque  et  la  détermination  de  la  variété  A,  B  ou  C  ; 
le  méningocoque  D  est  exceptionnel. 

11  faut  faire  la  ponction  lombaire,  qui  permet  de  préciser  le 
diagnostic,  de  reconnaître  des  méningites  méningococciques 
là  où  la  clinique  conduirait  à  leur  élimination. 

Elle  retire  un  liquide  trouble,  séro-purulent  ou  purulent,  à 
formule  polynucléaire,  contenant  des  méningocoques  (p.  747); 
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assez  souvent  il  y  a  des  lymphocytes  en  assez  grande  quan- 
tité ;  parfois,  dans  les  cas  un  peu  anciens,  ceux-ci  prédomi- 
nent. Les  méningocoques  sont  souvent  rares,  difficiles  à 
trouver,  et  même  peuvent  faire  défaut. 

Il  y  a  des  cas,  où  la  ponction  pratiquée  tardivement,  une 
quinzaine  de  jours  après  le  début,  retire  un  liquide  clair  ou 
légèrement  opalescent,  ne  contenant  pas  de  leucocytes  ou  en 
contenant  en  nombre  variable  (20  à  93  p.  100  de  mononu- 
cléaires) m^is  pouvant  renfermer  du  méningocoque  (Netter 
et  Debré). 

L'ensemencement  doit  toujours  être  pratiqué.  Il  faut  re- 
chercher, à  l'aide  de  l'agglutination  du  germe  isolé  par  les 
sérums  spécifiques,  la  variété  de  méningocoque  (A,  B,  C,  D) 
en  cause. 

Prophylaxie.  —  L'enfant  est  isolé.  On  désinfecte  les 
objets  souillés  par  les  sécrétions  nasales  "  et  pharyngées, 
ainsi  que  les  locaux.  La  déclaration  et  la  désinfection  sont 
obligatoires. 

Pour  détruire  le  germe  dans  le  ne:  et  le  pharynx,  on  prescrit 
(Vincent  et  Bellot)  des  gargarismes  à  Teau  oxygénée,  des 
badigeonnages  des  amygdales  avec  la  glycérine  iodée 
(1  p.  50k  des  inhalations,  répétées  4  ou  5  fois  par  jour  pen- 
dant 3  minutes,  de  vapeur  d'eau  additionnée  par  verre  d'une 
cuiller  à  café  du  mélange  suivant  : 

Iode 6  grammes. 

Gaïacol 2         — 

Acide  thymique 0  gr.  25 

Alcool  à  60° 200  grammes. 

TraitemeiSt.  —  La  base  du  traitement  est,  depuis  1906, 
V injection  intra-rachidienne  de  sérum  antîméningococcique, 
dont  la  préparation  a  été  réglée  par  Flexner,  Wassermann  et 
Kolle,  Dopter,  etc.  Dans  les  formes  septicémiques  on  peut 
y  associer  Vinjection  sous-cutanée  ou  intra-veineuse.  L'injection 
intra-ventriculaire  a  parfois  ses  indications. 

On  injecte  d'abord  du  sérum  polyvalent,  puis,  après  détermi- 
nation de  la  variété  de  méningocoque,  du  sérum  correspondant 
A,  B  ou  C. 

Il  est  nécessaire  d'employer  des  doses  fortes  et  répétées, 
de  même  que  pour  la  sérothérapie  antidiphtérique,  et  de 
commencer  le  traitement  aussitôt  que  possible. 

On  injecte  15  à  30  cmc  suivant  l'âge,  au  besoin  matin  et 
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soir,  et  on  continue  les  injections  tous  les  jours,  même  dans 
les  formes  peu  intenses,  pendant  trois  jours.  Puis  on  les  cesse 
ou  on  les  continue  suivant  les  indications  fournies  par  l'évo- 
lution clinique  (tig.  442;  et  l'état  du  liquide  céphalo-rachidien. 
On  a  été  jusqu'à  600  cmc.  et  800  cmc. 

L'efficacité  da  séram  est  démontrée  par  la  moindre  durée  de 
la  maladie  et  la  moindre  fréquence  des  complications  ulté- 
rieures, de  même  que  par  les  statistiques.  La  mortalité  est 
tombée  de  50  à  70  p.  100  avant  la  sérothérapie  à  20,  à  15  et 
même  10  p.  100.  Elle  varie  d'ailleurs  suivant  lâge;  elle  est  en- 
core de  50  p.  100  chez  le  nourrisson. 

La  sérothérapie  peut  provoquer  des  accidents  sériques  qui 
apparaissent  en  général  du  7®  au  19^  jour  :  éruptions,  fièvre, 
douleurs,  augmentation  de  la  raideur  et  de  l'agitation,  réap- 
parition de  la  polynucléose  et  du  méningocoque  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien.  L'action  préventive  du  chlorure  de 
calcium  est  peu  appréciable. 

Après  un  iatervalle  de  8  à  12  jours,  une  nouvelle  injec- 
tion peut  provoquer  des  accidents  nerveux  immédiats, 
convulsions,  coma,  troubles  respiratoires,  parfois  mortels, 
dus  à  ranaphylaxie(Hutinel).  On  les  voit  apparaître  également 
à  une  première  injection  chez  les  enfants  soumis  autrefois 
à  la  sérothérapie.  On  les  évite  en  poussant  l'injection 
très  lentement  et  en  injectant  5  cmc.  sous  la  peau  3  ou  4 
heures  avant  (Besredka).  11  ne  faut  pas  en  avoir  une  crainte 
exagérée. 

Depuis  la  pratique  de  la  sérothérapie,  les  autres  méthodes 
de  traitement  (p.  764)  n'ont  qu'un  rôle  accessoire.  Il  ne  faut 
pas  les  négliger  ;  en  particulier  les  bains  chauds,  qui  consti- 
tuaient autrefois  avec  la  ponction  lombaire  uli  traitement 
efficace,  ont  une  action  sédative  manifeste. 

Le  sérum  diminue,  mais  n'empêche  pas  les  séquelles  : 
surdi-mutité,  cécité,  troubles  psychiques,  hydrocéphalie,  etc. 
(R.  Voisin  et  Paisseau,  Netter,  ïriboulet,  etc.). 

2°  Méningites  aiguës  non  mkningocogciques.  —  Les  mé- 
ningites aiguës  non  tuberculeuses  dues  à  d'autres  germes 
que  les  méningocoques  sont  fréquentes  dans  l'enfance.  Ce- 
pendant, d'après  une  opinion  assez  généralement  répandue, 
elles  seraient  plus  rares  que  chez  l'adulte  ;  cette  opinion^ 
peut-être  exacte  si  on  n'envisage  que  les  méningites  suppu- 
rées,  ne  l'est  pas  dans  la  conception  plus  large  adoptée  ici. 
(p.  746). 
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On  les  observe  surtout  au-dessous  de  5  ans.  Avant  un  an,  elles 
sont  plus  communes  que  la  méningite  tubeiculeuse  ;  après 
l  an,  il  n'est  pas  exact  de  dire,  avec  Guersant,  qu'elles  sont 
six  fois  plus  rares  que  cette  dernière. 

Étiologie.  —  Les  méningites  aiguës  peuvent  être  primitives 
ou  secondaires. 

l"  Méningites  aiguës  primitives.  —  Elles  apparaissent 
d'emblée  chez  un  sujet  sain;  souvent,  d'ailleurs,  elles  ne  sont 
primitives  qu'en  apparence,  et,  en  réalité,  il  existe  une  autre 
localisation  morbide  rt^stée  inaperçue. 

2''  Méningites  aiguës  secondaires.  —  Elles  surviennent  au 
cours  daffections  plus  ou  moins  nettement  caractérisées. 

n}  Fractures  de  la  voûte  ou  de  la  base  du  crâne,  faisant  com- 
muniquer les  méninges  soit  avec  Tf^térieur,  soit  avec  les 
cavités  de  la  face  ;  fractures  du  rachis. 

5)  Affections  du  voisinage  portant  sur  les  téguments  et  le 
squelette  du  crâne  et  de  la  face,  sur  le  rachis  :  érysipèle, 
furoncle,  anthrax,  abcès;  —  ostéomyélite,  tuberculose  (mal 
de  Pott)  ;  —  otite  moyenne  avec  ou  sans  mastoïdite  ;  —  con- 
jonctivite, phlegmon  de  l'orbite;  —  rhinites  et  sinusites  fion- 
tales,  ethmoïdales,  sphénoïdales  ;  infections  des  amygdales 
palatines  et  pharyngées. 

Le  rôle  le  plus  importait  appartient  aux  oiîtes,  si  fréquentes 
chez  l'enfant.  La  méningite  complique  les  otites  aiguès  et 
les  otites  chroniques.  Parfois  l'infection  se  propage  de 
proche  en  proche  par  Vi»«termédiaire  de  la  dure-mère.  Le 
plus  souvent,  elle  gagne  directement  la  méninge  molle  par 
les  gaines  lymphatiques  qui  entourent  les  vaisseaux  et  les 
nerfs. 

Le  rôle  des  infections  nasales  et  pharyngées  s'explique  par 
rimportance  des  lymphatiques  de  ces  cavités  chez  l'enfan*^ 
(Cunéo  et  Marc  André). 

c)  Maladies  des  différents  appareils  et  organes,  maladies  gé- 
nérales. —  Au  premier  rang,  se  placent  les  infections  aiguës  de 
l'appareil  respiratoire,  principalement  les  broncho-pneumo- 
nies, chez  les  enfants  de  moins  de  5  ans,  la  pneumonie  chez 
les  enfants  plus  grands,  les  pleurésies  purulentes,  le  plus 
souvent  consécutives  à  ces  dernières  dans  l'enfance. 

Avec  une  fréquence  au  moins  aussi  grande  interviennent 
chez  les  nourrissons  les  affections  gastro-intestinales. 

Beaucoup  plus  rarement  entrent  en  cause  les  endocardites 
malignes,  d'ailleurs  elles-mêmes  exceptionnelles,   les  péricar^ 
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dites  purulentes,  celles-ci  généralement  secondaires  aux  affec- 
tions précédentes,  les  infections  tiépntiques  et  biliaires,  les 
infections  urinaires,  les  ostéomyélites  et  les  arthrites,  les  affec- 
tions cutanées. 

Les  méningites  aiguës  peuvent  enfin  compliquer  les  oreil- 
lons, la  fièvre  typhoïde,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  variole,  les 
érythèmes  infectieux,  etc.,  soit  directement,  soit  par  Fintermé- 
diaire  d'une  complication  respiratoire  ou  intestinale. 

L'élément  méningé  est  souvent  important  dans  la  maladie 
de  Heine-Médin. 

Quant  à  la  méningite  syphilitique  aiguë  dont  on  a  observé  un 
certain  nombre  de  cas  à  la  période  secondaire  chez  l'adulte, 
elle  est  rare  chez  les  enfants  hérédo-syphilitiques  et  ne  se 
rencontre  guère  que  pendant  les  premières  semaines  de  la  vie. 
Dans  ces  divers  états  pathologiques,  Vinfection  des  méninges 
se  réalise  par  la  voie  sanguine,  au  cours  des  poussées  septi- 
cémiques.  Parfois  l'intermédiaire  est  une  otite  moyenne. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  Les  symptômes  sont 
d'une  façon  générale  les  mêmes  que  ceux  de  la  méningite 
cérébro-spinale  épidémique  (p.  748;. 

Les /ormes  cliniques  sont  en  rapport  avec  Vdge  du  malade 
(méningite  des  nourrissons),  Vétat  antérieur  du  sujet  (ménin- 
gites secondaires),  la  localisation  prédominante  des  lésions, 
l'existence  ou  l'absence  de  suppuration,  Igs  germes  en  cause. 

Méningites  des  nourrissons.  —  Le  début  est  marqué  par 
de  la  fièvre  et  des  convulsions  {forme  convulsive  de  Rilliet  et 
Barthez).  Puis  l'enfant  tombe  dans  Tassoupissement.  11  a  du 
trismus,  du  mâchonnement,  de  la  raideur  de  la  nuque  et  des 
membres,  du  strabisme  et  du  myosis  ;  le  pouls  et  la  respira- 
tiont  sont  accélérés;  souvent  il  n'y  a  ni  constipation  ni  vomis- 
seitients.  Finalement  les  paralysies  et  le  coma  apparaissent 
et  reniant  meurt  en  quelques  jours  dans  le  collapsus  ou  dans 
une  crise  convulsive. 

Méningites  de  la  convexité,  méningites  de  la  base,  mé- 
ningites ventriculaires,  méningites  cérébro-spinales.  — 
Les  méningites  de  la  convexité  correspondent  à  la  description 
typique  (p.  748j. 

Les  méningites  de  la  base  s'accompagnent  de  phénomènes 
bulbaires  et  basilaires  :  paralysies  des  nerfs  crâniens,  trou- 
bles très  marqués. du  pouls  et  de  la  respiration. 

Les  méningo-épendymites  consistent  dans  l'association  à  la 
méningite  d'un  syndrome  d'hydrocéphalie  aiguë  (p.  752). 
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Dans  les  méningites  cérébro-spinales,  aux  symptômes  des 
méningites  cérébrales,  s'ajoutent  la  rachialgie,  les  douleurs 
dans  les  membres  inférieurs  spontanées  ou  provoquées  par  la 
recherche  du  signe  de  Kernig,  etc. 

Méningites  suppurées  et  méningites  non  suppurées.  — 
La  description  des  méningites  aiguës,  qui  est  laite  plus  haut, 
s'applique  surtout  aux  méningites  suppurées. 

Quant  aux  méningites  séreuses  ou  congestives,  elles  sont 
presque  toujours  secondaires;  à  ce  titre,  leurs  symptômes 
généraux  se  confondent  plus  ou  moins  avec  ceux  des  mala- 
dies qu'elles  compliquent.  Elles  ne  diffèrent  des  méningites 
suppurées  par  aucun  symptôme  propre.  «  On  peut  dire  que, 
dans  les  méningites  séreuses,  le  début  est  moins  brusque 
et  moins  bruyant,  la  fièvre  moins  vive,  le  délire  moins  aigu 
et  moins  violent,  les  rémissions  plus  fréquentes  et  plus  lon- 
gues, la  constipation  plus  rare  et  moins  tenace,  enfin  que 
tous  les  symptômes  ont  des  allures  moins  franches  et  moins 
menaçantes  que  dans  la  méningite  suppurée;  mais  cette  dis- 
tinction est  purement  théorique.  »  (Hutinel.)  Cependant  la 
stase  papillaire,  qui  est  exceptionnelle  dans  les  méningites  sup- 
purées, est  assez  constante  dans  ;les  méningites  séreuses 
(Ouincke),  bien  qu'il  ne  faille  pas  exagérer  l'importance  de 
ce  signe  (Hutinel). 

Dans  certains  cas,. en  particulier  au  cours  des  affections 
gastro-intestinales,  les  méningites  séreuses  rappellent  plus 
ou  moins  la  méningite  tuberculeuse  (p.  14^2). 

Méningites  secondaires.  —  Quand  la  méningite  apparaît 
au  cours  d'une  affection  fébrile,  pneumonie,  broncho-pneu- 
monie, affection  intestinale,  par  exemple,  le  début  est  souvent 
masqué  par  les  symptômes  de  la  maladie  première;  il  est 
marqué  par  de  l'agitation,  des  convulsions,  des  contractures 
(raideur  de  la  nuque  et  du  tronc,  des  membres  inférieurs  ; 
signe  de  Kernig),  du  strabisme,  des  vomissements,  etc.  La 
Jièvre  est  en  rapport  avec  la  maladie  première  ;  les  troubles 
du  rythme  circulatoire  et  du  rythme  respiratoire  sont  en  gé- 
néral peu  marqués  ;  les  paralysies  manquent  le  plus  sou- 
vent; les  divers  troubles  oculo-pupillaires  sont  assez  com- 
muns. 

Vévolution  est  variable.  Tantôt  l'affection  rétrocède  rapi- 
dement, tantôt  elle  aboutit  à  la  mort.  La  marche  et  la  termi- 
naison sont  en  rapport  avec  la  nature  suppurée  ou  non  de  la 
méningite. 
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Il  y  a  des /ormes  latentes,  qui  sont  découvertes  seulement  à 
l'autopsie. 

Variétés  bactériologiques,  —  Les  méningites  doivent  aux 
germes  qui  les  causent  non  pas  des  symptômes  spéciaux, 
mais  une  évolution  un  peu  particulière. 

La  méningite  à  pneumocoques,  quand  elle  survient  au  cours 
des  pneumonies  (p.  399),  ou  des  broncho-pneumonies  (p.  376), 
est  latente  de  la  moitié  des  cas  environ.  Dans  les  autres  cas  et 
âsins,  les  formes  primitives,  elle  est  caractérisée  par  une  éléva- 
tion brusque  de  la  température  (fig*  4  44),  des  convulsions, 
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Fig.  144.  —  Broncho-pneumonie,  puis  méningite  suppurée  à  pneumocoques. 
Début  par  des  convulsions.  Mort  en  4  jours.  —  Fille  de  22  mois. 


un  délire  bruyant,  de  la  raideur  des  muscles  de  la  nuque, 
des  régions  dorsale  et  dorso-lombaire,  des  membres  infé- 
rieurs, le  signe  de  Kernig.  Puis  la  mort  survient  dans  le 
coma. 

J'étudie  dans  d'autres  chapitres  les  méningites  à  bacilles 
d'Éberth,  à  bacilles  de  Pfeiffer,  à  colibacilles  (p.  142),  à  strep- 
tocoques, les  méningites  ourliennes  (p.  47). 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  prête  aux  mêmes  con- 
sidérations que  celui  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidé- 
mique. 

Le  diagnostic  étiologique,  qui  comprend  celui  du  microbe 
en  cause,  facile  dans  les  méningites  secondaires,  est  pour 
ainsi  dire  impossible  cliniquement  dans  les  méningites  pri- 
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mitives.  Seuls  la  notion  d'épidémicité  et  les  caractères  un 
peu  spéciaux  de  la  méningite  cérébro-spinale  à  méningocoqiies 
permettent    de    reconnaître    l'existence    de    cette  dernière. 

L'état  anatomique  des  méninges  peut  être  soupçonné  à 
l'examen  clinique,  mais  jamais  affii'mé.  Nous  avions  vu  les 
éléments  de  probabilité  à  ce  sujet  (p.  754). 

Le  diagnostic  clinique  doit  toujours  être  complété  par 
V examen  du  liquide  céphalo-rachidien  retiré  par  la  ponction 
lombaire. 

Ponction  lombaire.  —  Elle  retire  soit  un  liquide  louche 
ou  purulent,  soit  un  liquide  clair. 

!•'  Méningites  suppurées.  —  Tantôt  le  pus  est  épais,  ver- 
dâtre  ou  jaunâtre,  (îbrineux  et  coule  difficilement;  tantôt  le 
liquide  est  séro-purulent  ou  louche,  s'écoule  facilement,  en 
jet  et  laisse  se  former  par  le  repos  un  dépôt  plus  ou  moins 
abondant.  A  l'examen  cytologique,  le  dépôt  est  constitué  uni- 
quement ou  d'une  façon  prédominante  par  des  polynucléai- 
res. Cependant,  quand  il  s'agit  de  méningites  à  évolution 
subaiguë,  on  voit,  dans  les  liquides  retirés  par  des  ponctions 
répétées,  augmenter  le  nombre  des  lymphocytes,  qui  parfois 
deviennent  prédominants. 

L'examen  direct  du  pus  après  coloration,  les  cultures  elles 
inoculations  permettent  de  déceler  Vespèce  microbienne  en 
cause:  méningocoque, pneumocoque,  streptocoque, staphylo- 
coque, colibacille,  etc. 

^°  Méningites  non  suppurées.  — Le  liquide  céphalo-rachi- 
dien a  ïapparence  normale.  Mais  son  point  cryoscopique  est  plus 
proche  de  0°  que  normalement,  sa  teneur  en  NaCl  est  souvent 
diminuée,  comme  je  l'ai  constaté  avec  R.  Voisin  dans  les  réac- 
tions méningées  des  broncho-pneumonies, et  la  quantité  d'a/- 
6ami/(e  augmentée.  Parfois  on  observe  la  formation  d'un  petit 
réticalam  Jibrineax.  Enfin,  après  centrifugation,  tantôt  il  n'y 
a  pas  d'éléments  cellulaires,  tantôt  il  y  a,  en  plus  ou  moins 
grand  nombre,  soit  des  lymphocytes,  soit  des  polynucléaires, 
soit  des  deux.  L'étude  bactériologique  est  négative  ou  positive  : 
dans  ce  cas  on  trouve  des  pneumocoques,  des  streptocoques, 
des  staphylocoques,  des  colibacilles,  etc. 

J'ai  suffisamment  insisté  sur  ces  faits  à  propos  des 
affections  gastro-intestinales  des  nourrissons  (p.  142),  des 
broncho-pneumonies  (p.  376)  et  de  la  pneumonie  lobaire 
(p.  400). 

Le  liquide  retiré  par  la  ponction  lombaire  correspond   gé- 
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néralement  à  l'état  anatomique  des  méninges  crâniennes  ;  il 
y  a  des  cas  cependant  où,  avec  un  liquide  clair,  il  existe  du 
pus  dans  ces  dernières. 

Anatomie  pathologique.  —  A.  Étude  macroscopique.  — 
1.  Méningites  aiguës  suppurées.  —  D'une  façon  générale,  les 
lésions  sont  les  mêmes  que  dans  les  méningites  cérébro-spi- 
nales épidémiques  ;  mais  leur  aspect  varie  dans  une  certaine 
mesure,  suivant  les  microbes  en  cause. 

Parfois  il  y  a  association  avec  une  thrombo-phlébite  des  sinus 
de  la  dure-mère  (Nobécourt,  Vitryet  R.  Voisin). 

II.  Méningites  aiguës  non  suppurées.  —  L'arachnoïde  est 
dépolie.  Les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  infiltrés  par  un 
liquide  clair  ou  légèrement  louche,  analogue  à  celui  retiré 
par  la  ponction  lombaire.  La  pie-mère  est  congestionnée  et 
œdématiée.  Le  cerveau  apparaît  à  travers  une  masse  trem- 
blotante. 

Parfois  on  trouve  dans  certains  points  des  traînées  puru- 
lentes, qui  marquent  la  transition  avec  les  méningites  sup- 
purées. 

Le  liquide  ventriculaire  est  souvent  augmenté  de  volume. 

B.  Étude  microscopique.  —  I.  Méningites  suppurées.  —  Les 
vaisseaux  de  la  pie-mère  sont  dilatés;  les  gaines  périvascu- 
laires  et  le  tissu  conjonctif  sont  remplis  de  polynucléaires. 

II.  Méningites  aiguës  non  suppurées.  —  Tantôt  il  y  a  simple- 
ment dilatation  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  {méningite  sé- 
reuse vraie),  tantôt  il  y  a  de  plus  infiltration  des  gaines  péri- 
vasculaires  et  du  treillis  méningé  par  des  polynucléaires 
[stade  séreux  des  méningites  aiguës,  Laignel-Lavastine  et  Roger 
Voisin). 

Au  niveau  de  Técorce  cérébrale,  on  observe  dans  les  ménin- 
gites suppurées  et  non  suppurées,  à  un  degré  variable,  de  la 
dilatation  vasculaire,  de  l'infiltration  leucocytique  périvascu- 
laire,  des  altérations  de  cellules  pyramidales,  de  l'infiltration 
leucocytique  de  la  névroglie  et  des  figures  de  neuronophagie 
(Schultze,  Pierret,  P.  Thomas,  Laignel-Lavastine  et  Roger 
Voisin;.  Ces  lésions  caractérisent  l'existence  de  la  méningo- 
encéphalite. 

Au  niveau  de  la  moelle  épinière,  il  peut  y  avoir  un  certain 
degré  de  myélite  périphérique. 

Formes  bactériologiques, —  Dans  les  méningites  à  pneumo- 
coques, le  pus  est  généralement  épais,  crémeux,  verdâtre,  très 
fibrineux. 
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Dans  les  méningites  à  streptocoques,  l'exsudat  est  séro-pu- 
ruleiit,  jaunâtre,  grumeleux,  mal  lié. 

Dans  toutes  les  variétés  d'ailleurs  il  peut  s'agir  de  ménin- 
gite non  suppurée  ;  il  existe  des  méningites  séreuses  k  pneumoco- 
ques, à  streptocoques,  à  méningocoques,  à  colibacilles,  etc. 

Pathogénie.  —  Dans  les  méningites  aiguës  non  tubercu- 
leuses, l'examen  bactériologique  peut  déceler  ou  non  la  pré- 
sence de  microbes  au  niveau  des  méninges. 

i°  Quand  il  y  a  des  microbes,  la  pathogénie  est  aisée  à 
comprendre.  La  méningite  est  due  à  leur  action  directe  ; 
suivant  leur  virulence,  leur  nombre  et  Tétat  préalable  de  la 
méninge,  ils  réalisent  des  méningites  suppurées  <>u  non 
suppurées,  sans  qu'il  y  ait  de  ligne  de  démarcation  bien 
tranchée  entre  les  unes  et  les  autres. 

Ces  microbes  peuvent  envahir  la  méninge  par  effraction 
(traumatisme  crânien),  par  propagation  d'une  infection  de  voi- 
sinage (phlébit<'  des  sinus,  transport  des  germes  par  les  leu- 
cocytes, propagation  par  les  gaines  des  nerfs,  etc.),  par  la 
voie  sanguine  artérielle,  au  cas  d'infection  première  éloignée. 

2«  Quand  il  n'y  a  pas  de 'germes,  deux  hypothèses  sont  à 
envisager. 

a)  Les  germes  ont  existé  au  niveau  des  méninges  et  ont  dis- 
paru ou  sont  trop  peu  nombreux  pour  être  mis  en  évidence.  La 
présence  de  polynucléaires  altérés  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  limpide  des  méningites  atténuées  est  en  faveur  de 
cette  hypothèse  (Nobéconrt  et  R.  Voisin).  La  disparition 
est  nettement  démontrée,  pour  le  méningocoque  par  exemple. 
Le  liquide  céphalo-rachidien  est  d'ailleurs  un  mauvais  milieu 
de  culture  iConcetti,  Sirard,  R.  V^oisin). 

b)  Les  grermes  nont  pas  pénétré  dans  les  méninges  ;  ils  sont 
restés  localisés  dans  un  organe  éloigné  et  les  ont  impres- 
sionnées par  leurs  toxines.  C'est  surtout  à  propos  des  ménin- 
gites séreuses  que  le  problème  se  pose  ;  il  est  probable  qu'à 
côté  des  méningites  bactériennes  il  existe  en  pareil  cas  des 
méningites  amicrobiennes,  toxiniques. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  la  forme  anatomique 
et  de  l'agent  causal.  Les  méningites  suppurées  sont  plus 
graves  que  les  autres,  bien  qu'elles  soient  curables  ;  mais  la 
curabilité  est  surtout  le  propre  des  méningites  séreuses. 

La  méningite  à  pneumocoques  est  mortelle  dans  75  p.  100  des 
cas  (Concetti). 

La  méningite  à  streptocoques  est  presque  toujours  mortelle. 
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La  méningite  à  colibacilles  est  curable,  non  seulement  dans 
les  formes  séreuses  (4  cas,  2  guérisons,  Concetti),  mais  aussi 
dans  la  forme  suppurée  (Nobécourt  et  Du  Pasquier);  cette 
dernière  est  cependant  redoutable  (p.  i 42). 

La  guérison  de  la  méningite  aiguë  est  complète  ou  laisse  des 
séquelles  :  perte  de  la  vue,  conséquence  de  la  névrite  op- 
tique, surdité  d'origine  nerveuse  et  surdi-mutilé  (avant  8  ou 
9  ans),  hémiplégie  et  paralysies  diverses  flasques  ouspasmo- 
diques,  troubles  cérébraux  (idiotie,  débilité  intellectuelle, 
démence,  épilepsie),  hydrocéphalie,  etc. 

Traitement.  —  L'enfant  est  maintenu  au  lit,  dans  une 
demi-obscurité,  avec  des  bottes  d'ouate  et  une  vessie  de 
glace  sur  la  tète.  Il  est  alimenté  dans  la  mesure  du  possible. 

On  prescrit  desp^/'î/a^i/^,  telsque  le  calomel  à  doses  faibles 
répétées  quotidiennement,  et  des  lavages  d'intestin;  —  des 
émissions  sanguines  (sdLngsuesÛRns  les  régions  mastoïdiennes); 
—  des  médicaments  cabnants,  bromures,  opium,  chloral,  contre 
l'agitation  et  la  douleur. 

A  ces  procédés,  on  joint  les  bains  chauds  ou  tièdes  et  la 
ponction  lombaire.  ' 

Les  bains  chauds  à  88''-40''  (Aufrecht),  pendant  8  à  10  mi- 
nutes toutes  les  trois,  quatre  ou  cinq  heures,  ont  souvent  un 
effet  remarquable. 

La  ponction  lombaire,  répétée  plus  ou  moins  fréquemment, 
a  une  action  curative  en  enlevant  une  certaine  quantité  de 
germes  et  soulage  l'enfant  en  diminuant  la  tension  intra- 
cranienne. 

On  fait  enfin  le  traitement  de  Vajfection  causale. 


IL  —  Hémorragies  méningées. 

Les  hémorragies  méningées  sont  assez  communes  dans 
l'enfance,  surtout  dans  les  premiers  joure  et  dans  la  pre- 
mière année  ;  elles  le  sont  beaucoup  plus  que  les  hémorra- 
gies cérébrales. 

Étiologie.  —  Chez  les  nouveau-nés,  la  fréquence  des  hé- 
morragies méningées  s'explique  par  l'intervention  des  causes 
dites  obstétricales.  V accouchement  anormal,  surtout  l'accou- 
chement prolongé,  conséquence  d'un  rétrécissement  du 
bassin,  d'une  présentation  du  siège,  d'une  première  gros- 
sesse, en  est  la  cause  habituelle;  il  agit  surtout  par  Tinter- 
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médiaire  de  l'asphyxie  qu'il  détermine  et  de  la  gêne  consécu- 
tive à  la  circulation  veineuse  (Hulineli.  Pendant  la  vie 
intra-utérine,  les  maladies  maternelles  [cojigestion  pulmonaire, 
albuminurie,  éclampsie,  etc.  ('Charrin  etLéri)],  et  après  l'ac- 
couchement les  septicémies  (Lequeuxi  les  causent  également. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  l'hémorragie  méningée  est 
plus  rare.  Elle  peut  êtrr  consécutive  à  un  traumatisme  crânien 
ou  à  une  inflammation  des  os  du  crâne,  notamment  du  rocher, 
qui  cause  de  la  pachyméningite  externe;  elle  peut  être  pro- 
voquée par  des  quintes  de  coqueluche,  des  convulsions,  des 
attaques  d'épilepsie  (réserve  à  faire  des  cas  où  ces  symptômes 
sont  non  la  cause,  mais  la  conséquence  de  l'hémorragie),  par 
des  affections  des  méninges  (méningite  hémorragique  fibri- 
neuse),  de  Vencéphale  (encéphalite,  atrophie,  tumeurs  céré- 
brales), par  la  phlébite  des  sinus  de  la  dure-mère  (Tonnelé, 
Hutinei),  par  des  maladies  à  tendance  hémorragique  (fièvre 
typhoïde,  variole,  scarlatine,  tuberculose,  hérédo-syphilis, 
hémophilie,  purpura,  etc). 

Anatomie  pathologique.  —  L'hémorragie  méningée  peut 
être  cérébrale  ou  cérébro-spinale,  se  l'aire  dans  la  dure-mère  ou 
la  pie-mère,  être  enkystée  ou  libre  ;  souvent  elle  intéresse  plu- 
sieui^  espaces  {hémorragies  mixtes  d'Archambault). 

A.  Hémorragies  dure-mériennes.  Hématomes  de  la  dure- 
mère.  Pachyméningite  hémorragique.  —  L'hémorragie  dure- 
mérienne  est,  chez  l'enfant,  surtout  au-dessous  d'un  an, 
plus  fréquente  qu'on  ne  l'admet  communément  (Dœhle, 
Herter,  etc.)»  Quelquefois  d'origine  traumatique,  elle  est  le 
plus  souvent  consécutive  à  une  injlammation  {pachyméningite 
externe  Qi  pachyméningite  interne).  Elle  peut  se  faire  en  dehors 
de  la  dure-mère  {liémorragie  épidurale)  ou  dans  rarachnoïde 
(hémorragie  sons-dure-mérienne).  Elle  est  généralement  loca- 
lisée, siège  le  plus  habituellement  à  la  convexité  et,  chez  le 
nouveau-né,  souvent  à  la  base.  L'aspect  et  l'évolution  des 
lésions  sont  les  mêmes  que  chez  l'adulte. 

B.  Hémorragies  pie-mériennes.  —  Ce  sont  le  plus  souvent 
des  hémorragies  non  enkystées,  en  nappe.  Le  sang  s'épanche 
en  général  sous  l'arachnoïde  (hémorragie  sous-arachnoidienne ) 
ou  dans  l'arachnoïde  ;  lépanchement  dans  l'espace  sous-pie- 
mérien,  plus  rare  à  la  convexité,  est  fréquent  dans  les  parties 
postérieures  chez  le  nouveau-né,  ou  à  la  base.  L'hémorragie 
est  due  à  la  rupture  d'un  vaisseau  pie-mérien,  d'un  sinus 
veineux,  plus  rarement  dune  artère  de  l'encéphale. 
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Souvent,  l'hémorragie  comprime  et  même  détruit  là  sub- 
stance cérébrale  {hémorragie  méningo-corticale  de  Froin).  Il  en 
résulte  des  atrophies,  causes  d'affections  chioniques  du  sys- 
tème nerveux. 

Symptômes.  Formes  cliniques.  —  A.  L'hématome  de  la 
DURE-MÈRE  n'a  guèic  d'histoire  clinique  chez  l'enfant. 

B.     Les    HÉMORRAGIES     PIE-MÉRIENNES    NON     ENKYSTÉES     OUt    UUC 

symptomatologie  plus  nette,  qui  est  variable  suivant  l'âge. 

Quand  eJJes  surviennent  pendant  l'accouchement,  les 
symptômes  et  l'évolution  dépendent  de  Tabondance  de  l'hé- 
morragie. 

Au  cas  d'hémorragie  abondante,  l'enfant  est  mort-né  ou  naît 
en  état  de  mort  apparente.  Il  est  dans  le  cotna  ;  il  présente  des 
signes  de  cyanose  ou  dCasphyxie  blanche,  deVhypothermie  ;  les  fon- 
tanelles sont  bombées,  le  pouls  et  la  lespiration  sonl  imper- 
ceptibles, les  quatre  membres  sont  paralysés.  La  mort  sur- 
vient au  bout  de  quelques  heures. 

Quand  l'héoiorragie  est  peu  abondante  et  se  fait  lentement,  il 
y  a  de  la  stupeur,  une  respiration  irrégulière  et  faible,  du 
pouls  lent  ;  au  bout  de  quelques  jours  apparaissent  de  la  cya- 
nose, des  convulsions,  qui  alternent  avec  la  somnolence,  des 
vomissements,  de  la  contracture  deja  nuque  et  des  membres 
ou  des  paralysies,  de  la  fièvre,  et  ces  symptômes  persistent 
jusqu'à  la  mort. 

Dans  certains  cas  (formes  latentes),  l'hémorragie  passe  ina- 
perçue et  plus  tard  apparaissent  une  hémiplégie  ou  une 
paraplégie  spasmodiques  avec  exagération  des  réflexes  (syn- 
dromes de  Little),  de  l'épilepsie   jacksonicnne,  de  l'idiotie. 

Chez  le  nourrisson  et  chez  Ventant  plus  âgé,  le  début  se 
fait  tantôt  par  apoplexie  brusque  ou  progressive  (dans  ce 
dernier  cas  il  y  a  une  céphalée  plus  ou  moins  vive),  tantôt  par 
de  la  céphalée,  des  éblouissements,  des  vertiges.  Puis  appa- 
raissent des  convulsions  épileptiformes,  à  type  jacksonien,  des 
contractures,  le  signe  de  Kernig,  surtout  quand  l'affection  n'est 
pas  rapidement  mortelle,  des  paralysies  généralement  à  type 
hémiplégique  ou  paraplégique.  A  ces  signes,  s'ajoutent 
d'autres  symptômes  d'irritation  méningée  :  exagération  des 
réflexes  rotuliens,  signe  de  Kernig,  ^  signe  de  Babinski,  vomisse- 
ments; troubles  du  rythme  respiratoire  et  cardiaque,  etc.  En 
général  il  y  a  de  la  fièvre. 

L'évolution  est  variable.  Tantôt  la  mort  survient  dans  le 
coma     rapidement     ou    en     quelques    jours,     tantôt    Yétal 
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s'améliore   et   l'affection   évolue  vers   la    guérison.   11   existe 
des  formes  curables  analogues  à  celles  observées  chez  l'adulte. 
Suivant  les  symptômes  et  l'évolution,  on  décrit  plusieurs 
formes  cliniques  : 

1°  Forme  comateuse,  rapidement  mortelle  ; 
2°  Formes  méningitiques,  simulant  une  méningite  ; 
3°  Formes  frustes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire,  suivant  le  cas, 
avec  les  tumeurs  cérébrales,  les  méningites  tuberculeuses  et  non 
tuberculeuses,  la  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mère,  Vépilepsie 
vraie,  rarement  avec  Vhémorragie  cérébrale,  à  cause  du  peu  de 
fréquence  de  celle-ci  chez  l'enfant. 

Il  est  d'ailleurs  facilité  par  la  ponction  lombaire,  que  l'on 
peut  pratiquer  à  tout  âge,  même  chez  le  nouveau-né.  Le 
liquide  est  sanglant,  a  le  même  aspect  dans  plusieurs  tubes 
recueillis  successivement;  il  ne  coagule  pas  et  s'éclaircit  par 
le  repos  ou  par  la  centrifugation  :  il  .devient  alors  clair  ou 
reste  teinté  en  jaune  :  il  y  a  des  cas  où  le  liquide  coule  seule- 
ment teinté  en  jaune.  Quand  la  coagulation  se  produit,  elle 
indique  un  processus  inflammatoire  associé  (  Froin)  ;  il  en  est 
ainsi  dans  la  méningite  hémorragique  subaiguë  des  nouveau-nés 
(Marfan,  Âvir'agnet,  Detot). 

Au  début,  le  microscope  montre  uniquement  des  globules 
rouges;  plus  tard,  à  mesure  que  le  sang  se  résorbe,  apparais- 
sent des  macropliages,  des  lymphocytes,  des  polynucléaires. 

Dans  l'hématome  de  la  dure-mère  le  liquide  n'est  pas 
sanglant. 

Pronostic.  —  Les  hémorragies  méningées  sont  générale- 
ment mortelles  chez  le  nouveau-né  et  chez  l'enfant.  Cepen- 
dant l'enfant  peut  guérir  et  les  formes  curables  sont  plus 
fréquentes  qu'on  ne  le  croyait  avant  l'usage  de  la  ponction 
lombaire. 

La  guérison  est  complète  ou  incomplète,  laissant  des  séquelles  : 
idiotie,  syndrome  de  Little,  hémiplégie,  épilepsie,  etc. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  le  suivant  :  immobilité, 
enveloppements  ouatés,  inhalations  d'éther  et  bromure  de- 
potassium  contre  les  convulsions,  injections  d'adrénaline. 

Ldi  ponction  lombaire  répélée  semble  avoir  une  bonne  in- 
fluence, comme  le  montrent  les  faits  observés  chez  le  nou- 
veau-né (Devraigne)  et  chez  les  enfants  plus  âgés. 
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III.  —  Phlébite  des  sinus  de  la  dure-mère. 

Si  les  phlébites  des  membres  sont  rares  chez  l'enfant  (p. 555), 
les  phlébites  des  sinus  de  la  dure-mère  sont  particulièrement 
fréquentes.  13  p.  100  des  cas  ont  été  observés  au-dessous  de 
10  ans,  et  le  plus  souvent  les  enfants  avaient  moins  de  2  ans 
[Hessler  (1896)].  Cette  prédisposition  des  sinus  de  l'enfant  à 
l'inflammation  s'explique  par  le  développement  considérable 
de  la  circulation  veineuse  encéphalique,  le  décubitus  dorsal 
habi^^uel,  la  fréquence  des  infections  des  cavités  de  la  face  et 
du  crâne,  facteurs  qui  se  surajoutent  aux  conditions  habi- 
tuelles, non  spéciales  à  cet  âge,  favorables  à  la  stase  vei- 
neuse à  ce  niveau. 

Etiologie.  —  Les  phlébites  des  sinus,  dont  la  thrombose 
n'est  que  la  conséquence,  sont  d'origine  infectieuse.  Elles 
peuvent  être  consécutives  à  une  infection  de  voisinage,  à  une 
infection  d'un  organe  éloigné,  à  une  infection  générale. 

Les  infections  de  voisinage,  qui  se  compliquent  de  phlé- 
bite des  sinus,  sont  celles  des  téguments  de  la  face,  de  la  nuque 
et  du  crâne  :  érysipèle,  anthrax,  turoncle;  —  des  os  du  crâne 
et  des  cavités  faciales  :  orbite,  bouche,  nez,  pharynx,  oreille. 
La  phlébite  est  souvent  une  complication  de  l'otite  moyenne 
suppurée  avec  ou  sans  mastoïdite. 

Les  infections  d'organes  éloignés  et  les  infections  géné- 
rales déterminent  la  phlébite  des  sinus  surtout  chez  les 
nourrissons;  ce  sont  les  affections  gastro-intestinales,  les  infec- 
tions broncho-pulmonaires  (celles-ci  ayant  souvent  pour  inter- 
médiaire une  otite),  la  tuberculose,  etc.  La  déshydratation  des 
tissus  (choléra  infantile;  et  la  cachexie  (athrepsie)  réalisent 
des  modiflcations  du  sang  qui  prédisposent  à  l'inflammation 
des  sinus  ;  on  admettait  autrefois  l'existence  en  pareil  cas  de 
thromboses  marastiques. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Le  siège  de  la 
phlébite  varie  avec  la  cause.  La  phlébite  des  infections  géné- 
rales atteint  généralement  le  sinus  longitudinal  supérieur, 
plus  rarement  les  sinus  latéral  et  caverneux;  la  phlébite  oti- 
tique,  le  sinus  pétreux  supérieur  et  le  sinus  latéral,  où  abou- 
tissent les  veines  venant  de  l'oreille  moyenne. 

La  phlébite  peut  revêtir  soit  la  forme  oblitérante,  dans  la- 
quelle le  sinus  est  rempli  par  un  thrombus  plus  ou  moins 
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décoloré  et  adhérent,  qui  se  propage  généralement  au  loin, 
soit  \di  forme  suppurée  non  oblitérante. 

Comme  lésions  secondaires  on  note  :  l'œdème  et  l'hypérémie 
des  méninges,  quelquefois  l'hydrocéphalie,  l'hémorragie 
méningée,  la  méningite  suppurée;  —  l'œdème,  l'hémorragie 
cérébrale  (p.  77-2),  le  ramollissement  cérébral  (p.  773),  quel- 
quefois des  abcès  du  cerveau. 

Le  caillot  contient  des  microbes  différents  suivant  les  cas  : 
staphylocoques,  pneumocoques  (Claude),  surtout  strepto- 
coques (Thiercelin,  Deguy,  J.  Halle  et  Ulmann,  Nobécourt, 
Vitry  et  Voisin,  etc.). 

Symptômes.  —  Assez  souvent,  surtout  chez  les  athrep- 
siques,  la  phlébite  des  sinus  reste  latente,  ou  se  traduit  seu- 
lement par  le  coma  et  quelques  convulsions. 

Dans  d'autres  cas,  elle  donne  lieu  à  des  symptômes  méningés 
non  pathognomoniques,  provoqués  par  l'œdème  et  Thy- 
pérémie  des  méninges  et  du  cerveau  :  céphalée,  vomisse- 
ments, strabisme,  convulsions,  raideur  de  la  nuque  et  des 
membres,  contractures,  signes  de  Kernig.  A  ces  symptômes 
s'ajoutent  de  la  fièvre,  continue  ou  avec  rémissions,  et  des 
pJiénomènes  généraux  liés  à  l'infection.  Le  clélmt  est  souvent 
brusque,  apoplectiforme.  L'évolution  est  plus  ou  moins  rapide 
et  se  termine  par  la  mort  en  quelques  jours. 

Suivant  la  localisation,  la  symptomatologie  peut  présenter 
certaines  particularités.  La  phléljite  du  simis  caverneux  cause 
de  l'œdème  des  paupières,  du  chémosis  conjonctival,  de 
l'exophtalmie,  des  troubles  de  la  vue,  des  paralysies  des  nerfs 
moteurs  de  l'œil.  La  phlébite  du  sinus  latéral,  généralement 
consécutive  à  une  mastoïdite,  s'accompagne,  au  niveau  de  la 
mastoïde  et  du  cou  du  même  côté,  d'un  œdème  plus  ou  moins 
marqué,  de  phlébite  de  la  jugulaire,  qui  forme  un  cordon  dur 
au-dessous  du  sterno-cléido-mastoïdien,  de  troubles  des  nerfs 
voisins  (pneumogastrique,  spinal,  glosso-pharyngien)  con- 
sistant en  ralentissement  du  pouls,  en  troubles  de  la  déglu- 
tition et  de  la  phonation,  en  vertiges,  etc.  La  phlébite  du  sinus 
longitudinal  supérieur  donne  lieu  à  de  l'œdème  pariétal  bila- 
téral, à  de  la  dilatation  des  veines  du  cuir  chevelu,  à  des 
convulsions,  au  coma,  etc.  D'ailleurs,  quelle  que  soit  la  loca- 
lisation, les  symptômes  qui  viennent  d'être  énumérés  ne  sont 
pas  constants. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  est  toujours  difficile.  En  dehors 
des  cas  latents  constatés  à  l'autopsie,  la  phlébite  des  sinus 
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peut  êk*e  confondue  avec  les  méningites  aiguës  et  les  ménin- 
gites tuberculeuses,  avec  les  hémorragies  méningées,  qui  pré- 
sentent des  symptômes  communs  et  peuvent  d'ailleurs  coexis- 
ter; l'existence  des  œdèmes  localisés  et  des  dilatations 
veineuses  permet  seule  de  l'affirmer. 

La  ponction  lombaire  ne  renseigne  pas  d'une  façon  précise 
sur  la  présence  ou  l'absence  de  la  phlébite  des  sinus  (Nobé- 
court,  R.  Voisin  et  Vitry).  Si  celle-ci  est  isolée,  le  liquide 
céphalo-rachidien  est  clair  et  dépourvu  de  leucocytes.  S'il 
existe  en  même  temps  de  la  méningite  séreuse  ou  suppurée,  on 
trouve  un  liquide  clair  avec  ou  sans  leucocytes,  louche  ou 
purulent.  Si  elle  a  déterminé  une  hémorragie  méningée,  le 
liquide  est  sanglant  (p.  767). 

Pronostic.  —  Il  est  toujours  grave,  moins  sévère  cependant 
pour  les  phlébites  d'origine  auriculaire  accessibles  au  traite- 
ment chirurgical  que  pour  celles  dues  à  une  infection  géné- 
rale. 

Traitement.  —  Le  traitement  médical,  purement  symptoma- 
tique,  consiste  dans  la  médication  calmante  (bromures, 
chloral,  opium);  il  est  le  seul  à  conseiller  dans  les  formes 
septicémiques. 

Le  traitement  chirurgical  (ouverture  et  nettoyage  des  sinus) 
est  indiqué  dans  les  formes  localisées  d'origine  auriculaire  ; 
la  guérison,  si  on  intervient  à  temps,  est  assez  fréquente. 


CHAPITRE  II 
MALADIES   DE  L'ENCÉPHALE 


Si,  chez  l'adalte  présentant  les  symptômes  d'une  affection 
cérébrale,  il  est  souvent  difficile  de  préciser  la  nature  des 
lésions,  chez  lenfant  la  difficulté  est  encore  plus  grande.  Des 
mal  format  ions  congénitales,  des  hémorragies,  des  ramollissements, 
des  scléroses,  ï hydrocéphalie,  des  iiimeurs  peuvent  donner  lieu 
à  des  tableaux  cliniques  semblajjles.  Je  n'étudierai  donc  pas 
ces  affections  en  les  classant  uniquement  d'après  l'anatomie 
pathologi(|ue  ;  je  décrirai  les  principales  lésions  de  Vencéphale 
et  les  grands  syndromes  cliniques,  que  l'on  rencontre  habituel- 
lement, laissant  de  côté  toute  une  série  d'affections  ou  de 
symptômes  rarement  observés.  Ces  syndromes  sont  les  sui- 
vants :  idiotie,  hémiplégie  cérébrale  infantile,  diplégie  cérébrale 
infantile  et  maladie  de  Little,  hydrocéphalie. 

Je  ferai  ensuite  une  étude  :  des  tumeurs  cérébrales,  de  1^ 
paralysie  générale  et  de  ["encéphalite  léthargique  épidémique. 


I.  —  Étude  des  principales  lésions  de  l'encéphale. 

L'idiotie,  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  les  diplégies,  la 
maladie  de  Little  relèvent  de  lésions  encéphaliques,  congé_ 
nitales  ou  acquises  :  hémorragies,  ramollissements,'. scléroses, 
kystes,  porencéphalie,  hydrocéphalie. 

Il  faut  encore  mentionner  Y  arrêt  simple  de  développement 
des  circonvolutions  (lissencéphalie),  la  microcéphalie,  Vhypertro- 
phie  simple  du  cerveau,  liés  à  des  vices  de  développement. 

A.. —  Hémorragie  cérébrale.  —  L'hémorragie  cérébrale, 
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au  contraire  de  l'hémorragie  méningée  (p.  764),  est  excep- 
tionnelle chez  l'enfant;  quand  elle  existe,  elle  coïncide  sou- 
vent avec  cette  dernière.  Le  fait  s'explique  aisément,  car  les 
anévrysmes  miliaires,  dont  la  rupture  est  la  cause  habi- 
tuelle de  cette  hémorragie  (Charcot  et  Bouchard),  et  l'état 
lacunaire  du  cerveau,  qui  prédispose  aux  ruptures  vascu- 
laires  (P.  Marie),  ne  se 'développent  que  chez  l'adulte  et  chez 
le  vieillard. 

L'hémorragie  cérébrale  peut  s'observer  cependant,  même 
chez  le  nouveau-né.  Couvelaire(1903)  Ta  vue  5  fois  sur  51  au- 
topsies; Charrin  et  Léri  (lOO-i)  l'ont  rencontrée  3  fois  sur  8. 
Elle  siège  dans  le  centre  ovale  et  souvent  en  môme  temps  dans 
les  noyaux  gris  centraux  ou  dans  le  cortex,  notamment  dans 
les  circonvolutions  rolandiques  (Charrin  et  Léri).  Elle  se  ren- 
contre surtout  chez  des  prem^/f«r<?.s  pesant  moins  de  2.503  gram- 
mes. Comme  facteurs  étiologiques,  on  peut  invoquer  tantôt 
un  accouchement  laborieux  déterminant  une  stase  veineuse 
(Hulinel),  tantôt  les  maladies  de  la  mère  pendant  la  grossesse 
(Charrin  et  Léri).  Elle  constitue  une  découverte  d'autopsie; 
souvent  elle  n'est  pas  la  cause  de  la  mort.  Quand  elle  donne 
lieu  à  des  symptômes,  ceux-ci  n'ont  rien  de  pathognomoni- 
que;  ce  sont  des  rotivnlsions,  des  vomissements,  du  coma;  il  n'y 
a  pas  de  paralysies  localisées.  Quand  l'enfant  survit,  les  hé- 
morragies cérébrales  peuvent  déterminer  la  formation  de 
cavités,  de  scléroses,  Qi  entraîner  le  dévtdoppement  de  certaines 
affections  cérébrales  de  l'enfance  :  hémiplégie  spasmodique 
infantile,  diplégies,  etc. 

Chez  le  nourrisson  athrepsique,  l'hémorrai^ie  cérébrale, 
comme  l'hémorragie  méningée,  peut  être  la  conséquence 
d'une  thrombo-phlébite  des  sinus  (p.  769). 

Chez  le  nouveau-né  et  le  jeune  nourrisson,  l'hémorragie, 
quand  elle  est  la  conséquence  de  la  stase  veineuse,  siège 
entre  la  couche  optique  et  le  corps  strié  et  peut  s'étendre  au 
ventricule  latéral  (Parrot,  Hutinel). 

Chez  les  enfants  plus  grands,  Thémorragie  cérébrale 
s'observe  à  titre  plus  ou  moins  excef)tionnel  dans  les  mala- 
dies hémorragipares  (rougeole,  scarlatine,  purpura,  scorbut 
infantile,  etc.),  la  coqueluche,  où  elle  est  la  conséquence  de 
l'hypertension  au  moment  de  la  quinte,  la  chorée,  etc.  Galla- 
vardin  et  Jambon  (1904-)  ont  publié  un  fait  curieux  d'hémor- 
ragie cérébrale  avec  inondation  ventriculaire  chez  un  enfant 
de  12  ans,  survenue   au  cours   d'unp  endocardite   végétante  et 
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due  à  la  rupture  d'un  anévrysme  résultant  d'une  artérite 
localisée  développée  au  contact  d'un  embolus  infectant. 

Avec  Rilliet  et  Barthez,  on  distingue  des  hémorragies  infil- 
trées, qui  donnent  lieu  à  du  coma,  à  des  convulsions,  à  des 
contractures,  et  des  hémorragies  en  foyers.  Celles-ci  se  tra- 
duisent par  les  symptômes  habituels  :  apoplexie  et  hémiplégie  ; 
si  l'enfant  survit,  celle-ci  prend  les  caractères  de  V hémiplégie 
spasmodique  infantile. 

B.  —  Ramollissement  cérébral.  —  Le  ramollissement  cé- 
rébral, considéré  pendant  longtemps  comme  spécial  à  la 
vieillesse,  peut  s'observer  à  tous  les  âges;  il  n'est  pas  rare 
chez  l'enfant  et  même  chez  le  nouveau-né  (Parrotj. 

1*^  Chez  Fenfant  déjà  grand,  les  causes  sont  les  mêmes 
que  chez  l'adulte,  si  on  exce,>te  l'athérome  et  l'artérite  syphi- 
litique; Yartérite  hérédo-syphilitiqae  est  rare.  On  l'observe  au 
cours  des  affections  valvulaires  du  ciriir  (endocardite  aiguë 
mitrale  ou  aortique,  rétrécissement  mitral,  etc.),  des  maladies 
infectieuses  (diphtérie,  scarlatine,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme 
articulaire  aigu,  chorée,  etc.),  des  méningites,  des  Infections  des 
cavités  crâniennes  (otites,  etc.)-  Presque  toujours  il  s'agit 
à'embolies  des  artères  cérébrales,  l'embolus  étant  constitué  par 
un  fragment  de  caillot  formé  dans  l'oreillette  gauche  ou  par 
un  fragment  de  végétation  endocardique.  Les  artérites  oblité- 
rantes sont  exceptionnelles;  les  phlébites  des  sinus  sont  plus 
communes.  Le  rôle  des  encéphalites  est  discuté.  Le  ramollis- 
sement s'observe  encore,  à  titre  d'épiphénomène,  dans  les 
méningites  (p.  733  et  73G)  et  dans  les  tumeurs  cérébrales. 

Le  ramollissement  a  une  localisation  variable  suivant  les 
artères  ou  les  sinus  oblitérés.  11  passe  par  les  phases  succes- 
sives de  ramollissement  blanc,  rouge  et  jaune.  11  aboutit  à  la 
production  de  plaques  jaunes  et  de  kystes,  à  Vatrophie  des  cir- 
convolutions, à  la  porencéphalie,  lésions  que  l'on  retrouve  à 
l'autopsie  de  sujets  atteints  d'idiotie,  d'hémiplégie  cérébrale 
infantile  ou  de  maladie  de  Little. 

Cliniquement,  le  ramollissement  a  un  début  brusque,  apo- 
plectique, ou  quelquefois  pro^ré'ssi/;  il  se  traduit  par  Vhénii- 
plégie. 

'2°  Le  ramollissement  cérébral  du  nouveau-nése  présente 
sous  deux  formes  (Parrol).  L'une  est  le  ramollissement  blanc  à 
foyers  multiples,  caractérisé  par  des  noyaux  qui  peuvent 
atteindre  le  volume  d'une  cerise  et  ont  quelquefois  le  centre 
ramolli,  formé  d'une  bouillie  laiteuse  ;  il  est  exceptionnel  et 
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sa  pathogénie  est  inconnue  (Hutinel  et  Babonneix).  L'autre 
est  le  ramollissement  rouge,  constitué  par  une  pulpe  violacée 
ou  rougeâtre,  parcourue  par  des  vaisseaux  pleins  de  sang 
coagulé;  il  siège  au  centre  des  hémisphères  et  peut  s'étendre 
aux  circonvolutions;  il  est  la  conséquence  d'une  thrombose 
des  sinus  (Parrot,  Hutinel),  peut-être  parfois  d'une  encéphalite 
(P.  Marie). 

Quand  le  ramollissement  cérébral  est  consécutif  à  une 
thrombose  des  sinus,  sa  symptomatol'  gie  se  confond  avec  celle 
de  cette  dernière  (p.  769;. 

Le  plus  souvent,  la  mort  survient  brusquement  sans  symp- 
tôme-; particuliers,  ou  bien-~on  observe  des  convulsions. 

Si  l'ienfanl  survit,  le  ramollissement  peut  être  l'origine 
d'hydrocéphalie,  de  sclérose  cérébrale,  de  kystes,  etc. 

G.  —  Scléroses  cérébrales.  —  Les  scléroses  cérébrales 
sont  secondaires  à  des  lésions  localis  'es  de  l'encéphale  (ramol- 
lissement, hémorragie,  tumeur,  etc.),  ou  primitives.  Celles-ci 
seules  sont  spéciales  à  l'enfance.  Elles  ont  été  étudiées  par 
Pinel  fils  (1842),  par  Cotard  (18)8),  Jendrassik,  P.  Marie,  Ri- 
chardière,  Bourneville,  etc.  Quelquefois  congénitales,  elles 
sont  généralement  acciuises  et  se  développent  pendant  les 
3  premières  années,  jamais  après  9  ans.  Leurs  causes  sont 
mal  connues.  Interviennent  d^s  fadeurs  héréditaires  :  nervo- 
sisme,  épilepsie,  hystérie,  vésanies,  alcoolisme  des  ascendants, 
émotions,  traumatismes,  albuminurie  de  la  mère  pendant  la 
grossesse.  Les  causes  déterminantes  agissant  au  moment  de  la 
naissance  ou  plus  tard,  sont  :  la  longue  durée  du  travail  de  l'ac- 
couchement et  l'asphyxie  consécutive,  surtout  les  infections, 
rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  etc.  (I*.  Marie,  Richardière). 
Le  rôle  de  la  syphilis  héréditaire,  admis  depuis  longtemps  par 
les  uns  (J.  Simon,  Moncorvo),  mais  nié  par  d'autres,  apparaît 
de  plus  en  plus  grand. 

Les  LÉSIONS  revêtent  deux  formes. 

l''  La  slérose  tahéreuse  ou  nodulaire  (Bourneville  et  Bris- 
saud)  se  rencontre  dans  la  substance  grise  des  circonvolu- 
tions et  dans  le  corps  opto-strié.  Elle  consiste  en  nodosités 
disséminées  en  nombre  variable  (4-à  12),  du  volume  d'un  pois 
à  celui  d'une  noix,  limitées  à  la  substance  grise.  Elles  sont 
constituées  histol'oyicjuement  par  un  tissu  névroglique  dense  ; 
lés  éléments  nerveux  ont  disparu.  Leur  nature  inflammatoire 
est  discutée  et  leur  nature  néoplasique  plus  généralement 
admise  ;  ce  seraient  des  gliomes  (Furstner  et  Stiihlinger). 
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Assez  souvent  on  trouve  des  tumeurs  du  cœur  {rhabdo- 
myoïnes),  de  la  peau  {adénomes),  des  reins. 

^2*^  La  sclérose  atrophique  (J.  Simon,  Richardière),  la  plus 
fréquente,  est  rarement  partielle,  plus  souvent  étendue  à  un 
lobe  et  môme  à  un  hémisphère,  parfois  bilatérale.  Elle  siège 
au  niveau  des  circonvolutions,  mais  peut  envahir  la  sub- 
stance blanche  et  les  corps  opto-striés.  Le  cervelet,  quelque- 
fois seul  intéressé,  l'est  généralement  en  même  temps  que 
les  hémisphères. 

Les  parties  atteintes  sont  blanches,  atrophiées,  ratatinées, 
dures;  les  circonvolutions  ont  un  aspect  lisse  et  uni;  elles 
peuvent  être  remplacées  par  une  dépression.  Les  méninges 
sont  normales;  il  y  a  de  l'augmentation  des  liquides  sous- 
arachnoïdien  et  ventriculaire.  La  substance  grise  peut  être 
seule  intéressée,  ou  bien  les  deux  substances  le  sont  simul- 
tanément. Histologiquement  on  note  :  la  prolifération  de  la 
névroglie  sous  forme  de  travées  rayonnantes,  ayant  pour 
centre  les  vaisseaux  atteints  de  périartérite  (Jendrassik, 
P.  Mariej,  la  disparition  des  cellules  et  des  fibres  nerveuses, 
la  présence  de  corps  granuleux. 

Les  lésions  secondaires  consistent  dans  la  dégénérescence  du 
faisceau  pyramidal. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  l'existence  d'une  agénésie 
cérébrale  n'est  guère  admise.  Uorigine  inflammatoire  est  plus 
généralement  acceptée  :  la  sclérose,  pour  Strùmpell,  est 
l'aboutissant  d'une  polioencéphcdite  aiguë,  c'est-à-dire  d'une 
lésion  piimitive  de  la  substance  grise;  pour  Jendrassik  et 
P.  Marie,  elle  est  consécutive  à  des  artérites  infectieuses,  péri- 
vasculaire  et  interstitielle.  Pour  Philippe  et  Oberthur,  il 
s'agit  d'un  processus  chronique  d'emblée,  à  la  fois  parenchyma- 
teux  et  interstitiel. 

Climquement,  les  scléroses  cérébrales  donnent  lieu  à  des 
convulsions,  qui  existent  dès  la  naissance  ou  apparaissent  plus 
ou  moins  tardivement  et  se  répètent  avec  une  intensité  et 
une  fréquence  variables  pendant  toute  la  vie;  —  à  une  hémi- 
plégie spasmodique  infantile,  à  des  diplégies,  à  la  maladie  de 
Little,  —  à  des  troubles  intellectuels,  les  enfants  étant  des  arrié- 
rés, des  imbéciles  ou  des  idiots. 

D.  —  Kystes,  porencéphalie.  —  Les  kystes  {pseudo-poren- 
céphalie)  sont  plus  ou  moins  volumineux,  ont  un  contenu 
limpide,  louche  ou  laiteux,  une  paroi  blanche  ou  ocreuse;  ils 
s'accompagnent  d'une  infiltration  celluleuse,  consistant  en  un 
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tissu  d'apparence  spongieuse  dont  les  mailles  renferment 
un  liquide  analogue  à  celui  du  kyste  et  dont  les  travées  sont 
constituées  par  du  tissu  conjonctif.  Ces  lésions  siègent  sur- 
tout dans  les  parties  centrales  des  hémisphères,  mais  sont 
parfois  superficielles;  elles  peuvent  résulter  d'hémorragies 
cérébrales  ou  méningées,  d'un  ramollissement  cérébral;  leur 
patbogénie  reste  encore  obscure. 

La  porencéphalie  (Heschl,  4859)  consiste  en  une  cavité 
(porifs)  creusée  en  pleine  substance  cérébrale.  La  cavité  a  la 
torme  d'un  entonnoir,  dont  la  base  répond  à  la  face  convexe 
du  cerveau  et  est  fermée  soit  par  la  pie-mère  (Bourneville), 
soit  par  l'arachnoïde  (P.  Marie),  et  dont  le  sommet  commu- 
nique généralement  avec  le  ventricule  latéral.  Le  volume  est 
variable;  dans  certains  cas  même  la  plus  grande  partie  des 
hémisphères  manque  et  est  remplacée  par  un  feuillet  d'appa- 
rence conjonctive,  les  noyaux  gris  et  les  circonvolutions 
postéro-interieures  persistant  seuls.  La  paroi  est  grisâtre  ou 
brunâtre,  formée  de  tissu  névroglique  ;  le  contenu  est  un 
liquide  citrin  ou  brunâtre,  trouble.  Le  plus  souvent  la  cavité 
est  creusée  sur-  le  territoire  de  la  sylvienne. 

La  porencéphalie  est  le  résultat,  suivant  les  auteurs  d'un 
arrêt  de  développement  du  cerfeaa (porencéphalies  congénitales), 
d'une  hémorragie  ou  d'un  ramollissement,  peut-être  d'une  encé- 
phalite infectieuse.  11  faut  en  tout  cas  que  le  processus  patho- 
logique soit  intervenu  de  bonne  heure  pendant  la  vie  fœtale. 

A  côté  des  diflérentes  lésions  que  je  viens  de  décrire, 
peuvent  exister  V aplatissement  des  os  da  crâne,  V hydrocéphalie, 
des  troubles  de  développement  des  autres  parties  de  l'en- 
céphale, l'arrêt  de  développement  ou  la  sclérose  du  fais- 
ceau pyramidal,  parfois  l'atrophie  des  cornes  antérieures  de 
la  substance  grise  en  relation  avec  ce  faisceau  pyrami- 
dal, etc. 

IL  —  Idiotie. 

L'idiotie  est  caractérisée  par  un  développement  psychique 
inférieur  à  la  normale^  qui  peut  se  présenter  à  des  degrés 
variables.  Elle  constitue,  non  pas  une  maladie,  mais  un  symp- 
tôme lié  à  des  altérations  diverses  de  l'encéphale,  nullement 
pathognomoniques.  Elle  a  été  l'objet  de  nombreux  travaux, 
notamment  de  la  part  de  Bourneville  et  de  ses  élèves,  de 
Sollier,  de  J.  Voisin,  de  Schûle,  de  Griesinger,  etc. 


IDIOTIE  777 

^^  fréquence  est  très  grande  et  augmente  chaque  année. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  complexes  et 
généralement  associées.  Elles  peuvent  occuper  toutes  les  ré- 
gions du  cerveau.  Ce  sont  :  V hypertrophie  du  cerveau,  qui  est 
rare,  la  microcéphalie,  des  arrêts  de  développement  plus  ou 
moins  étendus,  atteignant  principalement  les  circonvolutions 
frontales  et  occipitales,  des  scléroses  cérébrales  tubéreuses 
ou  atrophiques  (p.  774),  des  kystes,  de  la  porencépludie  (p.  775), 
de  Vhydroréphalie,  de  la  méninqite  chronique. 

Étiologie.  —  Les  causes  sont  toutes  celles  capables  de  dé- 
terminer ces  altérations  anatomiques.  Elles  interviennent, 
suivant  tes  cas.  avant  la  conception,  au  moment  de  la  con- 
ception, pendant  la  grossesse,  au  moment  de  la  naissance, 
après  la  naissance,  et  réalisent  des  idioties  coiufénitalfs  ou 
acquises.  Ce  sont  notamment  :  Vhérédité  nerveuse  (['oUe,  hysté- 
rie, épilepsie,  paralysie  générale,  etc.,  d»  s  ascendants),  Vhé- 
rédité alcoolique,  ie]e\ée  dans  environ  50  p.  100  des  cas  (souvent 
on  note  l'état  d^ivresse  au  moment  de  la  conception);  Vhéré- 
dité syphilitique;  les  trauniatisnies,  les  émotions,  les  maladies  de 
la  mère  pendant  la  grossesse  :  Vaccouchement  anormal  (longueur 
de  l'accouchement,  application  du  forceps,  etc.;;  —  les  coups 
et  chutes  sur  la  tête,  les  maladies  infectieuses  de  l'enfant. 

Les  altérations  du  corps  thyroïde  réalisent  Vidiotie  myxœdéma- 
teuse  (p.  673). 

Les  garçons%oni  plus  souvent  atteints  d'idiotie  que  les  filles. 

Symptômes.  —  L'idiotie  se  traduit  par  des  troubles  psy- 
chiques et  par  des  troubles  somatiques.  Les  uns  et  les  autre* 
sont  très  variables;  leurs  groupements  contribuent  à  caracté- 
riser plusieurs  types  cliniques. 

A.  Troubles  psychiques.  —  Les  troubles  psychiques  cons- 
tituent la  caractéristique  de  l'idiotie.  Ils  se  manifestent  dès 
les  premiers  temps  de  la  vie,  au  cas  d'idiotie  congénitale, 
plus  ou  moins  tardivement,  quand  l'idiotie  résulte  de  lésions 
acquises  :  Tenfant  tette  mal,  pousse  des  cris  persistants  sans 
cause  appréciable,  ne  s'intéresse  pas  au  monde  extérieur, 
semble  ne  pas  voir  et  ne  pas  entendre,  reste  inerte.  Ils  s'ac- 
cusent avec  l'âge,  et  l'arrêt  de  développement  de  l'intelli- 
gence devient  de  plus  en  plus  manifeste.  Ils  sont  plus  ou 
moins  profonds  et,  suivant  leur  intensité,  on  distingue  clini- 
quement  trois  types  principaux,  présentant  d'ailleurs  entre 
eux  des  transitions  insensibles  :  1"  Vidiotie  proprement  dite; 
"2°  V imbécillité  ;  3°  la  débilité  ou  arriération  mentale. 
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1°  Idiotie  proprement  dite.  -  Elle  présente  des  degrés 
dans  l'arrêt  du  développement  psychique.  Avec  Dagonet, 
Bourneville  et  SoUier,  J.  Voisin,  Chaslin  et  Rousseau,  etc  , 
on  décril  deux  variétés. 

à)  L'idiotie  complète,  absolue,  incurable. 

.4  son  degré  le  plus  extrême,  l'enfant  ne  possède  même  pas 
l'instinct  de  la  conservation,  ne  sait  ni  téter,  ni  manger, 
n'éprouve  ni  faim  ni  soif:  il  reste  immobile,  est  plongé  dans 
la  torpeur,  gâte  sous  lui. 

A  un  degré  un  peu  moindre,  l'instinct  de  la  conservation  existe 
dans  une  certaine  mesure;  l'enfant  crie  quand  il  a  faim  ou 
soif,  reconnaît  les  aliments,  mange  avec  voracité,  éprouve  le 
sentiment  de  la  crainte,  présente  parfois  quelque  émotivité; 
il  peut  marcher,  mais  est  incapable  de  se  diriger. 

A  un  degré  encore  moins  accentué,  que  certains  auteurs  con- 
sidèrent comtne  de  Y  idiotie  acquise,  due  à  un  arrêt  de  déve- 
loppement survenu  entre  1  et  2  ans,  il  existe  généralement 
quelques  sentiments  affectifs  et  un  certain  degré  d'instinct 
de  la  conservation.  Les  enfants  contrastent  avec  les  pré- 
cédents par  leur  physionomie  parfois  agréable  et  par  leur 
bon  état  apparent;  mais  ils  sont  souvent  paralysés  ou  gâ- 
teux. 

b)  Dans  l'idiotie  incomplète,  l'enfant,  susceptible  d'éduca- 
tion, manifeste  quelques  sentiments,  la  joie,  la  crainte,  l'affec- 
tion pour  les  personnes  de  son  entourage.  Il  peut  marcher, 
fixer  son  attention,  apprendre  même  à  lire  et  à  écrire.  Son 
caractère  est  tantôt  doux,  tantôt  méchant. 

2°  Imbécillité.  —  Elle  est  caractérisée  par  l'existence  rudi- 
mentaire  et  souvent  par  la  perversion  des  facultés  intellec- 
tuelles, instinctives  ou  morales.  L'intelligence  est  relative- 
ment développée  ;  les  enfants  sont  doués  d'attention,  mais 
celle-ci  est  instable;  ils  ont  l'instinct  d'imitation,  sont  cré- 
dules, suggestibles,  menteurs;  ils  sont  dangereux  pour  leur 
entourage  pour  ces  diverses  raisons.  Les  sentiments  affectifs 
sont  à  peu  près  nuls. 

Schùle  distingue  plusieurs  types  d'imbéciles:  Vimbécile  or- 
dinaire, Vimbécile  vaniteux,  Vimbécile  agité  et  instable. 

3°  Débilité  ou  arriération  mentale.  — Elle  est  caractérisée 
par  la  faiblesse  et  le  défaut  d'équilibre  des  facultés;  elle  pré- 
se:ite  tous  les  degrés  intermédiaires  avec  l'état  normal. 

Dans  ce  groupe  rentre  toute  une  série  d'enfants  anormaux, 
qui  présentent  des  anomalies  d'ordre  mental  ou  mora/ et  sont 
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intéressants  à  connaître  en  particulier  au  point  de  vue  sco- 
laire. 

B.  Troubles  somatiques.  —  Ils  consistent  en  anomalies  de 
développement,  en  stigmates  de  dégénérescence,  surtout 
marqués  dans  l'idiotie  congénitale,  en  symptômes  liés  aux 
lésions  causes  de  l'idiotie.  Ils  n'ont  donc  rien  de  pathogno- 
monique  et  peuvent  exister  en  dehors  de  l'idiotie. 

Le  crâne  a  une  conformation  variable;  on  peut  observer  la 
microcéphaiie  RU  cas  d'idiotie  congénitale  par  agénésie  céré- 
brale, la  macrocéphalie  habituellement  due  à  l'hydrocéphalie, 
la  plagiocéphalie  (crâne  oblique  ovalaire,  très  asymétrique), 
qui  est  fréquente,  et  a  déjà  été  étudiée  à  propos  du  rachi- 
tisme (p.  709),  la  scaphocéphalie,  etc. 

Du  côté  de  la  face,  Yasymétrie  est  la  règle,  le  prognathisme 
est  fréquent  (p.  70;;  les  oreilles,  le  nez,  la  bouche,  les  dents 
(p.  20),  pi"é>entent  souvent  des  anomalies  multiples.  Dans 
l'idiotie  mongolienne,  dans  Vidiotie  goitreuse  ou  myxœdémateuse, 
le  faciès  est  caractéristique. 

On  note  encore  chez  les  idiots  des  symptômes  divers  :  ano- 
malies du  tronc  et  des  [uembres  et  principalement  des  doigts 
(main  idiote  de  Bourneville),  petitesse  de  la  taille,  rarement 
nanisme,  infantilisme,  malformations  des  organes  génitaux, 
retard  de  la  puberté  chez  les  garçons,  mais  non  chez  les  filles 
(J.  Voisin),  ichtyose,  microsphygmie,  etc.;  —  coexistence 
d'hémiplégie  spasmodique,  de  diplégie  spasmodiquc  (maladie 
de  Little),  d'athétose,  d'épilepsie. 

Formes  cliniques.  —  A  côté  de  l'idiotie,  que  je  viens  d'étu- 
dier en  général,  H  faut  décrire  quelques  types  cliniques  parti- 
culiers. 

i°  Idiotie  myxœdémateuse  (p.  073). 

:2°  Idiotie  mongoliennne.  —  Elle  est  congénitale.  Comme  fac- 
teurs étiologiques  on  invoque  :  la  vieillesse  et  l'épuisement  des 
parents,'  l 'S  chagrins  et  les  émotions  violentes  de  la  mère 
pendant  la  grossesse.  L'hérédo-syphilis  n'intervient  qu'ex- 
ceptionnellement; j'en  ai  observé  cependant  un  cas  chez  un 
nourrisson  héi'édo-syphilitique  de  4  semaines.  Le  cerveau  est 
court,  très  petit,  lisse ncép haie. 

L'enfant  présente  le  faciès  asiatique  (fig.  145j.  Les  tentes 
palpébrales  sont  petites,  fendues  en  amande,  à  grand  axe 
oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans;  il  y  a  de 
l'épicanthus.  Le  front  est  bas  et  étroit;  le  nez  est  déprimé  à  sa 
racine.   Les  fontanelles  se  ferment    tardivement.   La   denti- 
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tion  est  retardée  et  irrégulière.  Le  crâne  est  brachycéphalel 
La  taille  est  petite,  il  y  a  de  la  micromélie;  la  main  idiote 

est  commune.  Le  développement  corporel  est  retardé.  Il  peut 

y  avoir  des  malformations  diverses. 
Généralement  Vidiotie  est  presque  complète.  Cependant  les 


Fig.  145.  -  Mongolisme  infantile     garçon  de  2  ans  et  demi  (Comby). 

enfants  sont  gais,  remuants,  affectueux;  ils  ont  la  faculté  d'imi- 
tation. Le  sens  musical  est  très  développé. 

11  y  a  des  formes  frustes  ou  atypiques.  L'enfant  est  alors  sus- 
ceptible d'acquérir  un  certain  degré  d'éducation. 

3*^  Idiotie  familiale  amaurotique.  -  Décrite  par  Sachs  (1896), 
elle  est  caractérisée  par  une  dirniimtion  progressive  delà  vision, 
qui  commence  à  se  manifester  du  2«  au  8^  mois  et  aboutit  vers 
12  à  18  mois  à  la  cécité  complète  par  atrophie  de  la  papille.  Il 
y  a  en  même  temps  affaiblissement  des  membres  et  paralysie 
d'abord  flasque,  [)uis    spasmodique.  LHdiotie  est  complète. 

Cette  affection  atteint  surtout  les  enfants  de  race  jaiue  et 
frappe  plusieurs  enfants  de  la  même  famille. 

Le  cerveau  paraît  normal:  on  constate  seulement  des  lé- 
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sions  histologiques,  prédominant  sur  les  zones  motrices  de 
l'écorce. 

Évolution.  Pronostic.  —  L'idiotie  est  une  affection  incu- 
rable. Même  quand  les  sujets  sont  susceptibles  d'éducation, 
celle-ci  reste  toujours  rudimentaire  et  ne  persiste  qu'autant 
qu'on  continue  les  leçons. 

Les  idiots  meurent  souvent  dans  l'enfance  et  ne  dépassent 
guère  la  trentaine.  La  mort  est  causée  soit  par  un»e  cachexie 
rapide,  qui  survient  sans  cause  appréciable,  soit  par  une 
maladie  intercurrente^  tuberculose  ou  infections  des  voies 
respiratoires  notamment.  Les  idiots  présentent  cependant 
une  résistance  assez  marquée  aux  maladies  infectieuses. 

Les  idiots  peu  accentués,  les  imbéciles  et  les  débiles  ont 
une  longévité  normale. 

L'idiotie  myxœdémateuse  ou  (joitreu^e  présente  certaines  parti- 
cularités (p.  672). 

Les  idiots  mongoliens  succombent  souvent  dans  les  premières 
années  ;  certains  survivent  cependant  et  sont  susceptibles 
d'amélioration. 

L'idiotie  amaurotique  familiale  aboutit  à  la  cachexie  et  à  la 
mort  dans  la  deuxième  année. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Vidiotie,  de  son  degré  (idiotie, 
imbécillité,  débilité  mentale)  et  de  sa  variété  découle  de  l'exa- 
men psychique  et  somatique  de  l'enfant.  Il  faut  éviter,  à  un 
examen  superficiel,  de  prendre  pour  un  idiot  un  enfant  inti- 
midé, un  enfant  retardé  dans  son  développement  intellectuel 
par  le  manque  de  soins  et  d'éducation. 

On  recherche  ensuite  la* cause  de  l'idiotie.  Il  importe  en 
particulier,  au  point  de  vue  thérapeutique,  de  bien  recon- 
naître Yidiotie  myxœdémateuse. 

Traitement.  —  On  soumet^  l'enfant  à  une  bonne  hygiène 
corporelle,  on  traite  les  symptômes,  on  fait,  s'il  y  a  lieu,  un 
traitement  étiologicjue  (traitement  antisyphilitique,  opothérapie 
thyroïdienne),  enfin  on  donne  une  éducation  dont  les  règles 
ont  été  précisées  par  Bourneville  et  J.  Voisin. 

L'idiotie  mongolienne  est  quelquefois  améliorée  par  l'opo- 
théraphie  associée  (corps  thyroïde,  hypophyse,  capsules 
surrénales). 

L'assistance  des  idiots  est  une  ({uestion  médico-sociale  des 
plus  importantes;  elle  peut  se  faire  dans  des  asiles  et  dans  des 
colonies  familiales. 
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III.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile. 

L'hémiplégie  cérébrale  de  l'enfant  présente  des  particulari- 
tés dans  ses  symptômes,  dans  ses  lésions  et  dans  son  étiolo- 
gie.  Elle  ne  constitue  pas  une  maladie,  mais  un  syndrome 
clinique,  relevant  de  lésions  multiples  (p.  771),  dont  il  n'est 
guère  possible,  en  général,  de  préciser  la  nature  pendant  la 
vie.  Ces  lésions,  plaques  jaunes  et  atrophie  des  circonvolu- 
tions, scléroses  cérébrales,  kystes,  porencéphalie,  hydrocé- 
phalie,^ sont  congénitales  ou  acquises,  et  consécutives  à  des 
ramollissements,  à  des  hémorragies,  à  des  encéphalites  ou  à 
des  méningo-encéphalites.  Elles  siègent  le  plus  souvent  au 
niveau  de  Técorce  cérébrale,  à  la  partie  moyenne  de  la  scis- 
sure de  Rolando,  à  l'origine  du  faisceau  pyramidal,  ce  qui 
explique  la  prédominance  des  symptômes  au  membre  supé- 
rieur, l'association  fréquente  de  troubles  intellectuels  et  de 
crises  épileptiformes.  Se  constituant  pendant  la  période  de 
croissance,  elles  entraînent  des  retards  du  développement  du 
côté  hémiplégie. 

Les  causes  ont  été  énumérées  plus  haut  à  propos  de  chaque 
lésion. 

Pour  que  le  syndrome  de  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  se 
trouve  réalisé  d'une  façon  nette,  il  faut  qu'elle  soit  apparue 
avant  9  ans  (P.  Marie). 

Symptômes.  —  1°  Début.  —  L'hémiplégie  siège  du  côté 
opposé  à  la  lésion  cérébrale.  Elle  peut  exister  dès  la  naissance 
(hémiplégie  congénitale).  Plus  souvent  elle  débute  dans  les  pre- 
miers mois,  généralement  par  des  convulsions  fébriles,  qui  se 
répètent  pendant  plusieurs  heures,  un  jour  et  môme  davan- 
tage, et  peuvent  réapparaître,  à  diverses  reprises,  à  des  inter- 
valles de  quelques  jours  ou  de  quelques  semaines;  quelque- 
fois par  une  attaque  cV apoplexie  on  une  crise  d'épilepsie  jackso- 
nienne.  Exceptionnellement  elle  s'installe  d'une /aço/t  lente  et 
insidieuse. 

"2°  Période  d'état.  -^  Au  début,  V hémiplégie  est  Jlasque  ;  la 
paralysie  porte  sur  une  moitié  de  la  face  et  sur  les  membres 
du  même  côté.  La  face  est  généralement  peu  touchée  et  l'est 
surtout,  sinon  exclusivement,  au  niveau  des  muscles  inner- 
vés par  le  facial  inférieur.  Le  membre  supérieur  est  habi- 
tuellement ^le   plus  atteint;  les  muscles  de  l'extrémité  des 
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membres  sont  le  plus  touchés.   Les  réflexes  tendineux  et  les 
réactions  électriques  sont  peu  modifiés. 

Au  bout  de  quelques  se- 
maines, V  hémiplégie  devient 
spasmodique.  Alors  apparaît  le 
tableau  clinique  qui  persiste 
en  s'accentuant  jusqu'à  la 
mort  et  que  contribuent  à 
réaliser  la. paralysie,  ['arrêt  de 
développement  du  squelette  (di- 
minution de  longueur  et  de 
volume  des  os,  d'autant  plus 
marquée  que  l'entant  est  plus 
âgé  et  a  fait  son  hémiplégie 
plus  jeune),  les  atrophies  mu- 
scalaires,  les  contractures,  les 
rétractions  fibro-musculaires 
(fig.  146;. 

Le  membre  supérieur  est 
généralement  le  plus  atro- 
phié. Il  est  privé  de  tout 
mouvement  volontaire.  L"é- 
paule  est  plus  élevée  que 
celle  du  côté  sain  ;  le  bras 
est  accolé  au  tronc;  Tavant- 
bras  est  fléchi  à  angle  droit 
et  en  pronation  forcée;  la 
main  est  plus  ou  moins  flé- 
chie, au  point  qu'il  en  résulte 
souvent  une  subluxation  des 
os  du  carpe  qui  font  saillie  à 
la  face  dorsale,  et  inclinée 
vers  le  bord  cubital  ;  la  paume 
de  la  main  est  creusée  en 
gouttière  (Bouchard)  ;  les 
doigts  sont  généralement  flé- 
chis et  recouvrent  le  pouce 
qui  est  en  adduction  ;  quel- 
quefois (fig.  147)  certains  d'en- 
tre eux,  l'index  et  le  mé- 
dius surtout,  ont  la  troisième  phalange  en  flexion  et  la 
deuxième  en  hyperextension,  avec  subluxat.ion  palmaire   de 


Fig.    146. 
infantile 
13  ans). 


-    Hémiplégie    cérébrale 
avec    athétose    (fille    de 
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son  extrémité  supérieure  (doigt  en  baïonnette  de  Déjerine). 
Au  membre  inférieur,  le  genou  est  légèrement  fléchi,  le 
pied  en  varus  équin  (fig.  148),  plus  rarement  en  valgus  équin  ; 
l'équinisme  peut  déterminer  la  subluxation  de  la  tête  de  l'as- 
tragale; le  gros  orteil  est  généralement  en  extension  tandis 
que  les  autres   orteils  ont  une  position  normale.   L'enfant 

marche  en  traînant  la 
jambe,  le  pied  repo- 
sant sur  son  bord  ex- 
terne et  sur  le  talon 
antérieur  ou  la  face 
plantaire  des  orteils. 
Les  membres,  tant 
l'inférieur  que  le  su- 
périeur, sont  atrophiés 
ou  plutôt  retardés  dans 
leur  développement,  di- 
minués de  volume  et 
raccourcis  de  2  ou 
3  centimètres  en 
moyenne,  quelque- 
fois plus.  Leurs  extré- 
mités sont  violacées, 
froides  (le  thermo- 
mètre marque  I  ou 
'2  degrés  de  moins  que 
du  côté  sain). 

L'épine  iliaque  du 
côté  paralysé  est  sou- 
vent plus  élevée  que 
l'antre;  il  en  résulte 
une  scoliose  dorso- 
lombaire,  à  convexité 
tournée  du  côté  de 
l'hémiplégie,  entraî- 
compensation  inverse  de  la  colonne 


P'ig.  147.  —  Hémiplégie 
flexion  excessive  de  la 
baïonnette  (Déjerine). 


cérébrale    infantile: 
main  avec   index  en 


nant  une  courbure  de 
cervico-dc^rsale. 

Le  thorax  du  côté  paralysé  est  souvent  un  peu  ré- 
tréci. 

La  paralysie  faciale  est  généralement  peu  prononcée  dans 
les  cas  anciens,  beaucoup  moins  que  dans  l'hémiplégie  de 
l'adulte;  exceptionnellement  il  y  a  un  léger  degré  de  contrac- 
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tiire.  Mais  la  face  est  asymétrique,  par  suite  de  l'atrophie  du 
squelette  et  des  muscles. 

Les  réflexes  tendineux  sont  généralement  exagérés.  Le 
chatouillement  de  la  plante  du  pied  provoque  l'extension  du 
gros  orteil  {signe  de  Babinski). 

A  l'exploration  électrique,  V excitabilité  faradique  et  galvani- 
que des  nerfs  et  des  muscles  reste  très  longtemps  conservée. 

Presque  toujours  il  existe,  principalement  au  niveau  du 
membre  supérieur,  des  mouvements  involontaires,  choréiques, 
athéiosiques,  choréo-athetosiques,  des  tremblements  qui  chez 
l'adulte  au    contraire  sont  exceptionnels.  De   même  peuvent 


Fig-  148.  —  Hémiplégie  cérébrale  infantile  :  pied  varus  équin  (Déjerine). 

apparaître  des  convulsions  épileptiformes,  généralement  tar- 
dives, après  3  à  8  ans,  limitées  au  côté  paralysé,  ou  débutant 
par  lui  et  se  généralisant;  l'accès,  précédé  d'aaras  variables, 
détermine  rarement  la  chute,  ne  débute  pas  par  un  cri,  ne 
s'accompagne  pas  d'écume  à  la  bouche,  de  morsure  de  la  lan- 
gue, d'émission  involontaire  des  urines,  et  se  termine  brus- 
quement sans  coma  (Bourneville,  Wuillamier);  cependant, 
au  bout  d'un  certain  temps,  les  accès  revêtent  les  caractères  de 
ïépilepsie  ordinaire;  ils  peuvent  réaliser  un  état  de  mal,  quel- 
quefois mortel;  après  30  ans  ils  s'espacent  et  disparaissent. 
L'intelligence  est  affaiblie  à  un  degré  variable,  qui  peut 
aller  depuis  la  débilité  mentale  jusqu'à  Vimbécillité  et  même  à 
Vidiotie  (p.  776).  Il  y  a  des  cas    où    l'enfant   est   capable   de 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  50 


786  MALADIES   DE    L'ENCÉPHALE  " 

s'instruire  ;  mais  toujours  la  volonté,  les  facultés  affectives,  le 
sens  moral  sont  amoindris  ;  ces  troubles  d'ailleurs  restent 
généralement  stationnaires  (Bourneville). 

Il  peut  exister  des  troubles  de  la  parole,  principalement  de 
la  dysarthrie.  Vaphasie  motrice,  quand  elle  se  rencontre, 
n'existe  qu'au  début  de  l'affection  (Belianine). 

Telle  est  l'évolution  habituelle  de  l'hémiplégie  cérébrale 
infantile.  Mais  il  est  des  cas  rares  où,  avant  la  période  des 
contractures,  les  mouvements  reviennent  et  l'arrêt  de  dévelop- 
pement ne  se  manifeste  pas;  dans  ces  cas  peuvent  apparaître 
des  mouvements  athétosiques;  c'est  le  type  d  hémiplégie 
avec  athétose. 

Quelquefois  l'hémiplégie  est  bilatérale;  il  y  a  dipJég-ie 
(p.  787). 

Pronostic.  —  L'hémiplégie  cérébrale  infantile  est  une 
infirmité  incurable. Eiiceplionneh  iSont  les  cas  où  elle  rétrocède 
sans  aboutir  à  la  contracture.  Elle  est  compatible  avec  une 
longue  mr vie.  Quand  les  sujets  ne  succombent  pas  aux  con- 
vulsions initiales  ou  à  l'état  de  mal  épileptique,  ils  peuvent 
atteindre  un  âge  avancé. 

Diagnostic.  —  i"  Le  diagnostic  différentiel  s'impose  dans 
la  majeure  partie  des  cas  et,  même  chez  l'adulte,  les  carac- 
tères de  l'hémiplégie  infantile  sont  tels  qu'elle  est  facile  à 
reconnaître  en  dehors  de  tout  commémoratif. 

Dans  la  paralysie  infantile  à  type  hémiplégique,  d'ailleurs 
exceptionnelle,  il  n'y  a  pas  de  contracture,  mais  au  contraire 
une  grande  laxité  des  membres  (membres  de  polichinelle)  ;  l'ex- 
citabilité faradique  et  galvanique  des  nerfs  et  des  muscles 
disparaît  rapidement.  Au  début  cependant,  qui  peut  être  aigu 
et  fébrile  dans  les  deux  cas,  à  la  période  d'hémiplégie  flasque, 
la  confusion  est  possible. 

L'hémiplégie  hystérique  est  exceptionnelle  chez  l'enfant; 
elle  a  ses  signes  propres  et  ne  s'accompagne  pas  d'arrêt  de 
développement. 

Le>  syndrome  de  Little  se  confond  avec  les  diplégies  (p.  787). 

Chez  le  nouveau-né  et  le  nourrisson,  les  paralysies  obsté- 
tricales et  la  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot  sont  net- 
tement distinctes. 

2<>  Le  diagnostic  de  la  lésion  et  le  diagnostic  étiologique, 
impossibles  dans  la  majeure  partie  des  cas,  se  font  par  l'ana- 
lyse des  symptômes  et  le  mode  de  début. 

Traitement.   — ^  Le  traitement,  avant  tout  Nymptomatique, 
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consiste  dans  le  massage  et  les  mouvements  passifs,  les  grands 
bains  chauds,  dans  lesquels  l'enfant  fait  des  tentatives  de 
mouvements.  Dans  certains  cas,  on  pratique  des  sections  ten- 
dineuses et  le  redressement  des  membres  déformés. 

Chaque  symptôme  a  des  indications  spéciales  ;  en  particulier, 
les  convulsions  épileptiformes  sont  traitées  par  les  bromures. 

Quant  au  traitement  étiologique,  il  est  indiqué  quand  la 
syphilis  peut  être  incriminée.  Dans  un  cas  datant  de  10  ans^ 
Pic  et  Piéry  (1897)  ont  obtenu  avec  lui  une  amélioration  ; 
mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel.  Quand  une  origine  trauma- 
tique  fait  soupçonner  une  compression,  on  peut  avoir  re- 
cours à  la  trépanation  du  crâne. 


IV.  —  Diplégie  générale  infantile  et  maladie  de  Little. 

A.      La     DIPLÉGIE  CÉKÉBUALE   INFANTILE     OU      HÉMIPLÉGIE    DOUBLE 

reconnaît  les  mêmes  causes  et  relève  des  mêmes  lésions 
que  Ihémiplégie  ;  mais,  au  lieu  d'être  unilatérales,  les  lésions 
siègent  des  deux  côtés,  surtout  à  la  partie  moyenne  de 
l'écorce  rolandique. 

L'affection  débute  plus  ou  moins  longtemps  après  la  nais- 
sance, souvent  par  les  convulsions.  Elle  est  caractérisée  par 
une  paralysie  spasmodique  bilatérale  prédominant  aux  membres 
supérieurs;  elle  s'accompagne  de  (roubles  intellectuels, de  con- 
vulsions, de  mouvements  athétoso-choréiques.  Elle  est  indélébile. 

Quelquefois,  quand  les  lésions  s'étendent  à  la  partie  infé- 
rieure du  sillon  rolandique,  des  paralysies  de  la  déglutition, 
de  la  mastication,  de  la  phonation  s'associent  aux  symptômes 
précédents  et  réalisent  le  type  de  la  paralysie  pseudo-bulbaire . 

B.  La  MALADIE  ou  le  syndrome  de  little  (tabès  dorsal  spas- 
modique infantile  de  P.  Marie),  décrite  par  Heine  (4840;,  sur- 
tout par  Little  (1846)  et  ensuite  par  de  nombreux  auteurs,  a 
été  envisagée  de  façons  diverses.  On  peut  admettre  l'opinion 
éclectique  de  Déjerine,  Marfan,  Haushalter,  P.  Simon,  Huti- 
nel  et  Babonneix,  à  savoir  qu'il  existe  :  1"  une  forme  typique, 
classique,  consistant  en  une  paraplégie  spasmodique  et  congéni- 
tale des  quatre  membres,  surtout  prononcée  aux  membres  in- 
férieurs, caractérisée  plutôt  par  l'état  spasmodique  que  par 
la  paralysie,  susceptible  d'amélioration  et  même  de  guérison; 
2°  des  formes  de  transition  ou  compliquées,  dans  lesquelles  se 
surajoutent  à  l'état  spasmodique  des  troubles  intellectuels,  des 
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convulsions,  des  mouvements  choréo-athétosiqaes,  des  paralysies. 
Ces  formes  réalisent  tous  les  intermédiaires  avec  les  diplé- 
gies  cérébrales  infantiles  nettement  caractérisées.  Il  est  im- 
possible d'opposer  la  maladie  de  Litlleaux  autres  variétés  de 
diplégies  cérébrales,  ni  par  l'étiologie,  ni  par  l'anatomie 
pathologique,  ni  par  la  clinique. 

Etiologie.  —  La  maladie  de  Little  est  une  affection  congéni- 
tale. 

Dans  82  p  100  des  cas  (Fée),  elle  apparaît  chez  des  enfants 
nés  prématurément,  au  7^  ou  au  8®  mois  de  la  grossesse;  pour 
certains  auteurs,  c'est  le  facteur  étiologique  essentiel  (Little, 
P.  Marie,  Brissaud,  Van  Gehucten).  Mais  la  maladie  de  Little 
s'observe  chez  des  enfants  nés  à  terme  et  manque  souvent 
chez  les  prématurés;  il  ne  faut  pas  oublier  en  outre  que  ia  nais- 
sance avant  terme  est  souvent  due  à  des  causes  pathologiques 
qui  peuvent  avoir  porté  leur  action  sur  le  système  nerveux. 

Dans  nombre  de  cas  interviennent  les  causes  déjà  relatées 
des  lésions  cérébrales  développées  avant  la  naissance  ou  au 
moment  de  celle-ci.  On  note  alors  :  une  hérédité  nerveuse  de 
transformation  (épilepsie,  imbécillité,  etc.),  Yliérédité  alcooli- 
que, Vhérédo-syphilis,  qui  ne  joue  aucun  rôle  pour  Brissaud, 
tandis  que,  pour  d'autres  (Fournier,  Gilles  de  la  Tourette, 
P.  Delbet,  Oddo,  Hutinel  et  Babonneix,  etc.),  elle  intervient 
fréquemment,  les  intoxications  et  les  maladies  infectieuses  de 
la  mère  pendant  la  grossesse,  la  naissance  en  état  d'asphyxie 
par  suite  d'un  accouchement  laborieux  (Little). 

Pnrmi  les  causes,  Vhérédo-syphilis  est  particulièrement  à 
retenir.  L'hérédo-syphilis  de  première  ou  de  seconde  gêné-  | 
ration  est  assez  fréquente  dans  les  antécédents;  certains  en- 
fants présentent  des  stigmates  d'hérédo-syphilis  ;  la  réaction 
de  Bordet-Wassermann  est  assez  souvent  positive;  dans  quel- 
ques autopsies  on  trouve  des  lésions  spécifiques  (endartérite 
cérébrale,  méningo-myélite  transverse);  enfin  la  syphilis  est 
une  des  causes  les  plus  importantes  d'accouchement  avant 
terme  (Babonneix  et  L.  Tixier). 

Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  —  On  a  attribué  la 
maladie  de  Little  puie  au  développement  incomplet  ou  à  Vab- 
sence  des  faisceaux  pyramidaux  du  fait  de  ta  naissance  préma- 
turée (P.  Marie,  Brissaud,  Van  Gehucten)  ;  mais  il  n'existe 
pas  d'autopsie  confirmative  de  cette  opinion  (Déjerine  et 
André  Thomas,  Cestan). 

On  trouve  par  contre,  des  lésions  du  cerveau,  porencéphalie, 


MALADIE    DE    LITTLE  789 

sclérose,  atrophie  du  cerveau,  qui  n'ont  rien  de  pathognomo- 
nique,  ou  tout  au  moins  des  lésions  histologiques  de  l'écorce 
rolandique.  D'autre  part  il  exi-te  une  sclérose  plus  ou  moins 
accentuée  du  faisceau  pyramidal. 

Somme  toute  le  syndrome  de  Little  relève  d'une  altération 
de  l'écorce  rolandique  localisée  généralement  dans  les  ré- 
gions supérieures,  au  niveau  des  lobules  paracentraux.  La 
condition  essentielle  à  sa  production  est  que  les  lésions  soient 
réalisées  de  bonne  heure,  pendant  la  vie  intra-utérine  ou  au 
moment  de  la  naissance  (Hutinel  et  Babonneix). 

Symptômes.  —  I.  Forme  typique.  —  Elle  est  caractérisée 
par  de  la  raideur  des  membres  sans  paralysie  vraie.  Cette  rai- 
deur a  une  intensité  très  vaf^iable  :  tantôt  elle  est  à  peine 
marquée  ;  tantôt  elle  immobilise  le  malade  dans  une  attitude 
fixe;  elle  reste  localisée  aux  membres  inférieurs  (forme  para- 
plégique) ou  s'étend  aux  quatre  membres,  prédominant 
toujours  d'ailleurs  sur  les  inférieurs,  et  même  à  Ja  face 
{forme  généralisée). 

1"  Dans  les  formes  moyennes,  les  plus  fréquentes,  on  re- 
marque tout  d'abord  que  le>  membres,  surtout  les  inférieurs, 
ont  une  rigidité  plus  ou  moins  marquée.  Plus  tard,  au  mo- 
ment des  premiers  pas,  la  marche  est  retardée  et  difficile. 
Dans  la  station  debout,  le  corps  est  fléchi;  les  muscles  des 
membres  inférieurs  sont  contractures,  les  cuisses  sont  en  ad- 
duction et  accolées,  tandis  que  les  jambes  s'écartent  et  que 
les  pieds  sonten  varus  équin(fîg.  149).  Pendant  la  marche,  la 
pointe  du  pied  traîne  sur  le  sol  en  décrivant  un  Hemi- 
cercle,  les  cuisses  et  les  genoux  frottent  les  uns  contre  les 
autres,  le  tronc  s'incline  du  côté  opposé  au  membre  qui 
avance;  l'enfant  se  dandine;  à  ce  moment  la  contracture 
s'exagère.  Si  les  membres  supérieurs  sont  intéressés,  les 
mouvements  sont  maladroits,  mal  adaptés;  la  main  plane  et 
prend  l'objet  avec  lenteur  et  hésitation. 

:2'^  Dans  les  formes  intenses  généralisées,  l'immobilité  est 
presque  absolue.  Les  bras  sont  accolés  au  tronc  ;  les  avant- 
bras,  la  main,  les  doigts  sont  plus  ou  moins  fléchis. La  tête  et 
la  partie  supérieure  du  tronc  sont  inclinés  en  avant.  Les 
cuisses  et  les  jambes  sont  en  demi-flexion,  les  premières  ac- 
colées, les  secondes  écartées;  les  pieds  sont  en  extension  la 
pointe  tournée  en  dedans;  cette  conformation  apparaît  sur- 
tout netîement  dans  la  position  assise.  La  raideur  est  d'ail- 
leurs généralisée  et  l'enfant  peut  être  soulevé  d'une  pièce  par 
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la  tête.  Dans  la  station  debout,  on  note  la  même  disposition 
des  membres  inférieurs,  rensellure  lombaire,  l'inclinaison 
en  avant  de  la  tète  et  de  la  partie  supérieure  du  tronc.  Pen- 
dant la  marche  la  rigidité  spasmodique  s'exagère  et  celle-ci 


Fig.  149.  —  Syndrome  de  Little  (Déjerine). 


estrendue  difficile  :  les  pointes  des  pieds  traînent  sur  le  sol 
et  s'entre-croisent  ;  les  cuisses  frottent  l'une  contre  l'autre  ; 
le  tronc  s'abaisse  du  côté  opposé  au  pied  qui  se  lève. 

La /ace  peut  être  normale  ;  plus  souvent  les  muscles  sont 
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en  état  de  spasme,  surtout  appréciable  pendant  le  rire,  la 
colère  ;  quelquefois  la  rigidité  des  muscles  donne  au  visage 
une  expression  stupide.  Les  yeux  présentent  dans  30  p.  100 
des  cas  un  strabisme  généralement  convergent. 

Quelquefois  il  y  a  des  phénomènes  spasmodiques  des  mus- 
cles du  pharynx  (troubles  de  la  déglutition)  ou  du  larynx 
(troubles  de  la  respiration  et 'de  la  phonation). 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  des  sphincters. 

A  ces  phénomènes  spasmodiques  s'associent  quelquefois 
des  rétractions  fibro-masculaires,  qui  exagèrent  les  attitudes 
vicieuses  du  pied,  du  genou,  de  la  hanche. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  :  on  note  le  signe  de 
Babinski  (Cestan). 

Les  réactions  électriques  sont  généralement  normales. 

Il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire.  Il  peut  exister  un  arrêt  ou 
un  retard  dans  le  développement  des  membres  inférieurs,  qui  res- 
tent petits  (Brissaud). 

Il  n'y  a  ni  troubles  de  la  sensibilité  ni  troubles  vaso-mo- 
teurs. 

Vintelligence  est  généralement  normale  ;  cependant  sou- 
vent l'apparition  du  langage  articulé  est  retardée  jusqu'à 
3  ou  6  ans. 

3°  Dans  les  formes  frustes,  la  rigidité  musculaire  est  peu 
marquée  et  localisée  parfois  aux  muscles  adducteurs  de  la 
cuisse  ;  elle  peut  même  n'apparaître  que  passagèrement,  à 
l'occasion  dune  émotion,  d'un  mouvement. 

II.  Formes  de  transition  ou  compliquées.  —  Il  existe  dans 
ce  cas,  en  plus  des  symptômes  décrits,  des  troubles  intellec- 
tuels pouvant  aller  jusqu'èi  l'imbécillité  et  à  ridiotie,desmoui'P- 
ments  choréo-atfiétosiques,  des  convulsions,  des  paralysies.  Le 
tableau  clinique  est,  en  somme,  celui,  plus  ou  moins  accusé, 
de  l'hémiplégie  cérébrale  infantile  double  ou  diplégie,  décrite 
plus  haut  (p.  787;, 

Evolution.  —  La  maladie  de  Little  ne  commence  à  être 
appréciable  qu'à  6,  1^2,  18,  24  mois.  Elle  ne  menace  pas  la  vie 
et  reste  stationnaire  jusqu'à  un  âge  avancé.  Les  formes  légères 
peuvent  s'améliorer  ;  les  troubles  fonctionnels  disparaissent 
alors  plus  ou  moins  complètement.  Les /orm^s  sérieuses  sont 
incurables  et  déterminent  un  état  d'impotence  parfois  ab- 
solu. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  se  fait  par  l'analyse  des  carac- 
tères différentiels.  Dans  les  formes  de  transition  il  reste  sou- 
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vent  hésitant  avec  la  diplégie  cérébrale  infantile  ;  en  réalité 
d'ailleurs,  il  ne  se  pose  guère.  Parfois,  il  se  pose  avec  la  sclé- 
rose en  plaques,  la  compression  lente  de  la  moelle,  la  myélite 
transverse,  la  maladie  de  Thomsen. 

Traitement.  —  On  cherche  à  diminuer  les  phénomènes 
spasmodiqueset  à  favoriser  le  développement  des  membres 
par  les  bains  tièdes  prolongés,  les  mouvements  passifs,  le 
massage,  la  gymnastique  médicale.  Le  traitement  chirurgical 
(ténotomie),  proposé  pour  le  redressement  des  attitudes 
vicieuses,  donne  des  résultats  très  inégaux. 

Le  traitement  anti-sypliilitique  procure  parfois  de  l'amélio- 
ration. 


V.  —  Hydrocéphalie. 

L'hydrocéphalie  consiste  dans  l'augmentation  du  liquide 
qui  remplit  les  ventricules  cérébraux  (hydrocéphalie  interne 
ou  ventriculaire),  exceptionnellement  en  une  accumulation 
de  liquide  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens  {hydrocéphalie 
externe). 

L'hydrockpiialik  externe  (Legendre,  1846)  constitue  une  sorte 
de  kyste,  situé  sur  la  face  convexe  des  hémisphères^  qui  peut 
contenir  jusqu'à  quelques  centaines  de  grammes  d'un  liquide 
sanguinolent  ou  limpide.  Elle  résulte  de  la  transformation 
d'un  foyer  hémorragique  sous-arachnoïdien. 

L'hydrocéphalie  ventriculaire  mérite  seule  d'être  étudiée 
en  détail. 

Étiologie.  —  L'hydrocéphalie  ventriculaire  est  congénitale 
ou  acquise. 

1"  L'hydrocéphalie  congénitale  relève  de  Vhérédité  nerveuse 
(névropathies,  épilepsie,  maladies  mentales  des  ascendants), 
de  l'alcoolisme  des  parents;  —  de  Idi  procréation  en  état  d'ivresse 
(Bourneville);  —  des  émotions,  des  traumatismes,  des  maladies 
infectieuses  de  la  mère  pendant  la  grossesse.  La  syphilis  hérédi- 
taire (Fournier,  Sandoz),  qui  intervient  soit  par  son  action 
dystrophique,  soit  par  des  lésions  spécifiques  (d'Astros),  est 
une  cause  importante. 

2'^  L'hydrocéphalie  acquise  apparaît  chez  le  nourrisson. 
Elle  est  causée  par  les  tumeurs  de  V encéphale  (tubercules» 
gliomes,  etc.),  par  l'opération  précoce  du  spina  bifida,  par  les 
méningites  séreuses  ou  suppurées  ;  dans  ces  dernières  elle  a  sou- 
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vent  un  début  ai^u,  elle  peut  être  passagère  ou  passer  à 
l'état  chronique  ;  la  méningite  cérébro-spinale  revêt  assez 
souvent  la  forme  hydrocéphaliqiie.  Les  affections  gastro-intesti- 
nales en  sont  une  cause  importante. 

Fréquemment  il  y  a  des  lésions  raclii tiques  associées. 

Anatomie  pathologique.  —  Forme  commune.  —  Le  liquide 
occupe  les  ventricules  latéraux,  le  troisième  ventricule  et  quel" 
quefois  le  quatrième;  il  communique  ou  non  par  le  trou  de 
Magendie,  qui  tantôt  persiste  tantôt  est  oblitéré,  avec  le  con- 
fluent sous-arachnoïdien  postérieur  et  avec  le  liquide  rachi- 
dien.  La  quantité  de  liquide,  très  variable,  atteint  300,  500, 
1.000  grammes  et  même  plus.  Ce  liquide  a  l'aspect  du  liquide 
céphalo-rachidien  normal;  sa  densité  est  de  l.OOo  à  1.010,  sa 
teneur  en  albumine  de  0  gr.  oO  à  1  gr.  30  par  litre  et  sa  te- 
neur en  chlorures  de  5  à  8  grammes  fd'Astrosj. 

Les  ventricules  latéraux,  le  troisième  ventricule,  plus  rare- 
ment l'aqueduc  de  Sylvius  et  le  quatrième  ventricule  sont 
distendus;  quand  le  liquide  est  abondaftt,  les  ventricules  la- 
téraux communiquent  entre  eux  par  une  ouverture  plus  ou 
moins  large.  La  substance  cérébrale  des  hémisphères,  surtout  la 
substance  blanche,  est  amincie,  épaisse  de  quelques  millimè- 
tres à  2  ou  3  centimètres;  les  circonvolutions  sont  aplaties; 
les  noyaux  opto-striés  et  les  pédoncules  cérébraux  sont  plus  ou 
moins  atrophiés.  Les  plexus  choroïdes  sont  iiypertrophiés  ou 
comprimés  ;  ils  ne  présentent  en  général  que  des  lésions 
histologiques  minimes.  La  face  interne  des  ventricules  est 
tapissée  par  une  membrane  épaisse,  peu  vascularisée;  au  mi- 
croscope, on  voit  dans  l'épendyme  des  amas  de  leucocytes 
occupant  les  gaines  péri-vasculaires  et  de  l'endophlébite 
(Haushaller  et  Théry,  d'Astros,  Merle,  etc.). 

Le  crâne  est  dilaté;  les  sutures  et  les  fontanelles  sont  élar- 
gies; les  os  sont  amincis;  les  os  wormiens  sont  nombreux. 

Les  faisceaux  pyramidaux  peuvent  être  atrophiés  jusque 
dans  la  moelle. 

Hydrocéphalie  congénitale.  —  Tantôt  les  lésions  ont  l'as- 
pect typique  décrit  plus  haut,  mais  il  s'y  associe  des  malfor- 
mations cérébrales  diverses;  tantôt  il  y  a  soit  absence  des 
hémisphères  cérébraux  (anencéphalie),  soit  atrophie  {niicro- 
' hydrocéphalie),  soit  absence  des  régions  interhémisphériques  et  ou- 
verture large  des  ventricules. 

Hydrocéphalies  acquises  aiguës.  —  Le  liquide  ventriculaire 
est  clair,  louche  ou  purulent  (pyocéphalic)  ;  il  contient  des 
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germes  (pneumocoques,  méningocoques,  etc.)-   Les  plexus 
choroïdes  sont  congestionnés. 

Pathogénie.  —  Dans  la  production  de  la  forme  commune, 
interviennent  Vépendymite  aiguë  et  chronique,  les  altérations 
des  plexus  clioroïdes,  V oblitération  par  ttirombose  des  sinus  et  sur- 
tout des  veines  de  Galien,  la  compression  de  ces  veines  par  une 
tumeur  cérébrale. 

De  ces  causes,  les  unes,  extra-ventriculaires,  entraînent  la 
gêne  de  la  circulation  dans  les  sinus  veineux,  le  sinus  droit 
surtout,  ou  la  grande  veine  de  Galien;  les  autres,  intra-ven- 
triculaires,  agissent  soit  en  oblitérant  les  voia  de  communication 
entre  le  liquide  ventriculaire  et  le  liquide  sous-arachnoïdien, 
soit  en  oblitérant  les  espaces  péri-vasculaires  de  Vépendyme,  soit 
ea  troublant  le  fonctionnement  des  plexus  choroïdes,  qui  sécrè- 
tent le  liquide  intra-ventriculaire. 

Vhydrocéphalie  congénitale  est  due  le  plus  habituelle- 
ment à  un  arrêt  de  développement  de  Vencéphale. 

Symptômes.  —  L'hydrocéphalie  chronique,  la  forme  commune, 
constitue  un  type  morbide  bien  défini. 

Le  début  est  généralement  insidieux;   il  est  marqué  par 

V accroissement  pro- 
gressif du  volume 
du  crâne,  précédé 
parfois  par  Vétat 
spastiqiie  des  mus- 
cles des  extrémités 
ou  par  des  convul- 
sions. 

La  maladie  con- 
stituée est  carac- 
térisée par  les 
symptômes  sui- 
vants. 
Augmentation  du 
volume  du  crâne. 
—  Elle  porte  sur 
tous  les  diamètres 
(fig.  150  et  151), 
surtout  sur  le  dia- 
mètre transversal  (crâne  brachy ce p haie)  :  le  front  est  haut,  sail- 
lant et  large,  les  pariétaux  sont  rejetés  en  dehors;  la  grande 
circonférence  horizontale,  qui  normalement  est  de  0  m.  38  à 


Fig.  150.—  Hydrocéphalie  (vue  de  profil). 
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Fig.  151.  —  Hydrocéphalie 
(vue  de  face). 


3  mois,  0  m.  4-2  à  6  mois,  0  m.  45  à  1  an,  0  m.  49  à  S  ans,  0  m, 
51  à  10  ans  (  Bonifay),  atteint  0  m.  60  et  plus.  Les  fontanelles 
et  les  sutures  sont  élargies,  quelquefois  fluctuantes;  si  l'hy- 
drocéphalie apparaît  après  5  ans,  les 
fontanelles  restent  soudées.  La  peau 
du  crâne  est  amincie;  les  veines  sous- 
ciitanées  sont  dilatées.  Le  volume    du 
crâne  contraste  avec  celui   de  la  face 
resté  normal.  Les  yeux  sont  repoussés 
en  bas  par  la  voûte  sus-orbitaire    et 
l'iris  est  plus  ou  moins  caché  derrière 
la  paupière  inférieure;   l'exophtalmie 
est  fréquente. 

La  tête  est  si  lourde  que  l'enfant  ne 
peut  pas  la  porter. 

Symptômes  nerveux.  —  Ce  sont  des 
céphalées,  parfois  extrêmement  péni- 
bles; des  convulsions,  qni  surviennent  isolément  ou  par  crises, 
au  moment  de  poussées  aiguës;  des  contractures  des  extré- 
mités généralement  peu  marquées;  de^  paralysies  incomplètes 
et  partielles,  suffisantes  cependant  pour  empêcher  la  marche, 
Vliéniiplégie,  la  diplégie;  des  troubles  de  la  vue,  myopie,  cécité 
par  névrite  optique,  strabisme;  des  troubles  de  Vintelligence, 
qui  varient  depuis  un  simple  retard  dans  le  développement 
jusqu'à  l'idiotie. 

Symptômes  généraux.  —  La  nutrition  est  souvent  mauvaise, 
la  température  au  dessous  de  la  normale. 

Evolution.  —  L'hydrocéphalie  chronique  une  fois  installée 
n  une  évolution  progressive,  entrecoupée  souvent  par  des  pliéno- 
niènes  méningiliques.  Souvent  la  mort  survient  dans  les  pre- 
mières années  du  fait  d'une  maladie  intercurrente  ou  au  mi- 
lieu de  crises  convulsives.  Cependant  les  hydrocéphales 
atteignent  parfois  l'adolescence  et  lage  adulte.  Il  peut  d'ail- 
leurs y  avoir  arrêt  dans  V accroissement  de  l'hydrocéphalie  et 
soudure  des  sutures  et  des  fontanelles. 

Formes  cliniques.  —  L'Hydrocéphalie  congénitale  peut 
exister  à  la  naissance  et  être  une  cause  de  dystocie;  plus  sou- 
vent elle  ne  se  manifeste  qu'après  plusieurs  semaines  ou  plu- 
sieurs mois.  Elle  coexiste  parfois  avec  le  spina-bijïda  et  peut 
même  n'apparaître  qu'après  Topération  de  ce  dernier.  Elle 
n'est  pas  incompatible  avec  une  longue  survie. 

L'hydrocéphalie 'aiguë  débute    par  une  phase  prodroniique , 


796-  MALADIES    DE    L'ENCEPHALE 

avec  agitation,  vomissements,  constipation,  strabisme,  nys- 
tagmus,  inégalité  pupillaire.  Puis  surviennent  des  convulsions 
généralisées  et  violentes,  qui  se  répètent,  et  des  contractures. 
En  même  temps  apparaissent  les  signes  physiques  de  la  dis- 
tension ventriculaire.  Enfin  l'enfant  tombe  ^n  état  de  stupeur, 
qui  précède  le  coma  et  la  mort.  L'affection  peut  passer  à  l'état 
subaigu  ou  chronique. 

Les  hydrocéphalies  chroniques  symptomatiques  emprun- 
tent une  partie  de  leurs  symptômes  aux  affections  dont  elles 
relèvent  :  tumeurs  cérébrales,  etc. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  l'hydrocéphalie  aiguë  est 
à  faire  avec  les  méningites  aiguës,  la  méningite  tuberculeuse,  Vhé- 
morragie  ménmgée,  la  phlébite  des  sinus. 

Les  hydrocéphalies  chroniques  se  reconnaissent  a  l'aug- 
mentation de  volume  du  crâne.  Celle-ci  est  facile  à  différen- 
cier de  la  pseudo-macrocéphalie  rachitique  (p.  708),  avec  ses 
bosses  aplaties  ';  plus  difficile  à  ne  pas  être  confondue  avec 
Yhypertrophie  du  cerveau,  d'ailleurs  exceptionnelle.  11  faut  de 
plus  faire  un  diagnostic  étiologigue  :  en  particulier  il  faut  re- 
connaître les  hydrocéphalies  dues  aux  tumeurs  cérébrales 
(p.  799). 

Traitement.  —  On  institue  le  traitement  de  la  maladie  cau- 
sale.: affections  gastro-intestinales,  syphilis,  etc.  Dans  la 
forme  hydrocéphalique  des  méningites  à  méningocoques,  on 
fait  des  injections  intra-ventriculaires  de  sérum  antiméningococ- 
cique  (Gladen  et  Curhing,  Fischer,  Netter,  Triboulet,  etc.). 

On  a  conseillé  la  compression  du  crâne  avec  des  bandelettes 
d'emplâtre  de  Vigo,  le  calomel,  etc.  (Gœlis). 

La  ponction  lombaire  répétée  peut  avoir  quelques  effets  fa- 
vorables, en  particulier  sur  la  céphalalgie,  à  condition  que 
les  ventricules  communiquent  avec  les  espaces  arachnoïdiens. 

La  ponction  crânienne,  pratiquée  au  niveau  de  l'angle  externe 
la  grande  fontanelle,  est  indiquée  quand  la  distension  est 
extrême;  on  utilise  un  trocart  capillaire  ou  une  aiguille  à 
ponction  lombaire  que  l'on  enfonce  de  haut  en  bas  et  lé- 
gèrement de  dehors  en  dedans  jusqu'à  une  profondeur  de 
2  cm.  5  ou  3  centimètres. 

Le  drainage  ventriculaire  doit  être  rejeté!" 
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VI.  —  Tumeurs  cérébrales. 

Les  tumeurs*  cérébrales  sont  des  formations  pathologiques 
d'un  certain  volume,  qui  se  développent  dans  l'intérieur  de 
la  cavité  crânienne  et  qui  ont  ou  non  leur  origine  dans  le 
cerveau.  Elles  sont  au  moins  aussi  communes  chez  Tentant 
que  chez  l'adulte. 

Étiologie.  Anatomie  pathologique.  —  On  rencontre  chez 
l'enfant  toutes  les  variétés  de  tumeurs  observées  chez  l'adulte; 
mais  elles  n'ont  pas  toutes  la  môme  fréquence. 

i°  Tumeurs  neuro-épithéliales  —  Ce  sont  les  cérébromes 
et  les  gliomes.  Les  épithéliomas  ectoderniiques  sont  excep- 
tionnels. 

Les  cérébromes  et  les  gliomes  sont  assez  communs  dans  l'en- 
fance; ils  sobservent  même  chez  les  nouveau-nés.  Ce  sont  des 
tumeurs  congénitales,  développées  aux  dépens  des  neuroblastes 
primitifs,  qui  peuvent  rester  latentes  et  n'être  découvertes 
qu'à  un  âge  avancé.  11  s'agit  surtout  de  cérébromes  à  cellules 
nerveuses  et  de  yliomes  purs;  les  cérébromes  myéiiniques,  les 
cérébromes  névrogliques  ou  neurogliomes,  les  glio-sar- 
comes,  etc.,  sont  plus  rares. 

Les  gliomes  purs  se  développent  dans  toutes  les  parties  de 
l'encéphale,  mais  surtout  dans  la  substance  grise  des  hémi- 
sphères et  du  cervelet,  et  dans  la  protubérance;  ils  sont  uni- 
ques ou  multiples,  ont  le  volume  d'une  noisette,  d'un  œuf  de 
poule,  une  couleur  rosée,  une  consistance  molle,  ils  sont 
très  vasculaires,  difficilement  énucléables;  histologiquement, 
ils  sont  constitués  par  dés  cellules  et  un  réseau  de  fibrilles 
névrogliques. 

2*^  Tumeurs  conjonctivo-vasculaires.  —  Elles  compren- 
nent les  sarcomes,  qui  sont  relativement  fréquents  dans  l'en- 
fance, comme  les  sarcomes  en  général,  les  endothéliomes,  les 
lipomes,  les  myxomes,  les  fibromes,  les  angiomes,  les  ostéomes. 

3°  Tuwteurs  infectieuses.  —  Ce  sont  les  abcès  enkystés,  les 
gommes  hérédo-syphilitiques,  très  rares  dans  Tenfance,  les  tu- 
bercules. 

Les  tubercules  constituent  les  plus  fréquentes  des  tumeurs 
cérébrales  à  partir  de  2  ans.  Ils  peuvent  siéger  dans  toutes  les 
régions  de  Vencépliale,  soit  dans  la  substance  blanche,  soit  dans 
la  substance  grise,  soit  dans  les  méninges  ;  ils  ont  une  pré- 
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dilection  très  marquée  pour  le  cervelet  (Rilliet  et  Barthez)  et 
ensuite  pour  les  pédoncules  cérébraux.  Ils  ont  le  volume  d'une 
noisette,  d'un  œuf,  d'une  mandarine;  ils  ont  une  forme  ar- 
rondie, une  surface  lisse  ou  bosselée,  généralement  une  cap- 
sule fibreuse,  une  coloration  grise,  jaunâtre  et  surtout  ver- 
dâtre;  ils  sont  secs,  friables,  quelquefois  ramollis  au  centre. 
On  en  compte  habituellement  1,  2  ou  3,  souvent  plus,  jusqu'à 
15  ou  20  (Rilliet  et  Barthez).  Les  bacilles  de  Koch  sont  rares 
et  difficiles  à  déceler;  on  voit  des  cellules  géantes  dans  les 
zones  périphériques;  les  vaisseaux  ne  pénètrent  pas  dans  leur 
intérieur.  Quand  ils  sontsuperficiels,  il  peut  exister  des  gra- 
nulations méningées  à  leurniveau;  chez  le  nourrisson,  un  cer- 
tain nombre  de  méningites  sont  liées  à  des  tubercules  céré- 
braux restés  latents.  Ces  tubercules  sont  souvent  primitifs 
cliniquement;  en  fait  ils  sont  secondaires  à  une  tuberculose 
du  poumon  ou  des  ganglions  trachéo-bronchiques. 

4°  Tumeurs  kystiques.  —  Ce  soot  des  ky&tes  dermoïdes,  des 
kystes  séreux,  des  kystes  hémorragiques^  etc. 

Les  kystes  hydatiques,  exceptionnels  en  France,  ne  sont  pas 
rares  en  Australie  et  dans  l'Amérique  du  Sud  (Morquio);  la 
localisation  cérébrale  se  rencontre  4,3  fois  p.  100  au-dessous 
de  15  ans  et  seulement  0,6  sur  100  après  cet  âge  (Devé). 

5°  Tumeurs  anévrysmales.  —  Elles  sont  très  rare^  dans 
l'enfance. 

6«  Tumeurs  secondaires  à  un  cancer,  à  un  sarcome  d'un 
autre  organe. 

Symptômes.  —  Les  tumeurs  cérébrales  déterminent  : 
1"  des  compressions  et  des  destructions  locales;  2°  la  stase  vei- 
neuse, Y  hydrocéphalie  (celle-ci  particulièrement  fréquente  chez 
l'enfant),  qui  provoque  de  la  compression  générale  du  cer- 
veau; 3«  des  réactions  inflammatoires  du  voisinage.  Ces  divers 
facteurs  interviennent  dans  la  production  des  symptômes. 
Ceux-ci  sont  liés  les  uns  à  Vexistence  de  la  tumeur  cérébrale, 
les  autres  à  son  siège^  d'autres  enfin  à  sa  nature. 

1.  Symptômes  communs  aux  tumeurs  cérébrales  en  général. 
—  Ces  symptômes  relèvent  de  V  au  g  mental  ion  de  la  pression  in- 
Ira-cranienne.  Le  plus  précoce  et  le  plus  constant  est  la  cépha- 
lalgie ;  d'intensité  progressivement  croissante,  elle  devient 
intolérable;  elle  apparaît  par  accès,  dont  le  point  de  départ 
peut  être  en  rapport  avec  le  siège  de  la  tumeur;  elle  s'ac- 
compagne parfois,  en  ce  même  point,  de  douleur  à  la  pression 
et  à  la  percussion  du  crâne.  Aux  accès  de  céphalalgie  s'asso- 
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cient  souvent  des  vertiges,  avec  ou  sans  perte  de  connais- 
sance, des  vomissements,  se  faisant  sans  efforts,  sans  autres 
troubles  digestifs. 

Il  peut  se  produire  des  convulsions  généralisées  ou  à  type 
d'épilepsie  jacksonienne;  des  paralysies,  hémiplégie  ou  mono- 
plégie  progressives,  d'abord  spasmodiques,  puis  flasques. 

Les  troubles  sensitifs  sont  fréquents.  Ce  sont  des  hyperes- 
thésies  ei  des parestliésies,  des  troubles  de  Vodorat  (anosmie;,  de 
Youïe  (sifflements,  vertiges,  surdité;,  delsL  vision.  Ces  derniers, 
les  plus  importants,  sont  la  diplopie  passagère,  les  scotomes, 
la  cécité;  l'ophtalmoscope  montre  la  stase  papillaire  et  la 
papillite  œdémateuse,  qui  peuvent  amener  l'atrophie  du  nerf 
optique. 

Assez  souvent  il  existe  des  troubles  psychiques  :  perte  de 
la  mémoire,  inattention  au  travail,  hébétude,  indifférence, 
torpeur,  atonie  du  regard,  idiotie  même. 

L'hydrocéphalie  est  fréquente  ;  elle  est  surtout  appréciable 
chez  les  jeunes  enfants  (p.  79i). 

Il  peut  y  avoir  des  troubles  du  rythme  de  la  respiration  et 
du  cœur. 

La  fièvre  n'est  pas  rare;  souvent  l'exploration  thermomé- 
trique la  décèle  seule  (Klippel;. 

IL  Symptômes  tenant  au  siège  de  la  tumeuii.  —  A.  Tumeurs 
de  la  convexité.  —  l''  Les  tumeurs  des  centres  psychiques 
(extrémité  du  lobe  frontal,  etc.),  souvent  latentes,  peuvent 
donner  lieu  aux  troubles  psycliiques  décrits  plus  haut. 

2°  Les  tumeurs  de  la  région  fronto-pariétale  (zone  rolandique, 
lobule  paracentral)  déterminent  Vapliasie  motrice  (tumeurs  du 
pied  delà  3^  circonvolution  frontale  gauche),  \d,  paralysie  fa- 
ciale et  la  paralysie  du  grand  tiypoglosse  du  côté  opposé  (tu- 
meurs du  pied  de  la  frontale  ascendante),  des  troubles  du 
membre  supérieur,  contractures,  épilepsie  jacksonienne,  para- 
lysie (tumeurs  de  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  mo- 
trices) ou  du  membre  inférieur  du  côté  opposé  (tumeurs  du 
lobule  paracentral  ). 

3"  Les  tumeurs  de  la  région  temporale,  souvent  latentes,  peu- 
vent  se  révéler  par  la  surdité  verbale,  quand  elles  siègent  à  la 
partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  temporale. 

4°  Les  tumeurs  de  la  région  occipitale  produisent  des  trou- 
bles de  la  vision  :  liémianopsie,  scotomes,  sensations  lumi- 
neuses, etc. 

B.  Tumeurs  profondes.  —  Celles  de  la  substance  blanche  sont 
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souvent  latentes  ou  provoquent  des  anesthésies,  des  paraly- 
sies, des  contractures.  Celles  des  corps  opto-striés  et  de  la  cap- 
sule interne  déterminent  une  hémiplégie  avec  hémianesthésie, 
hémichorée,  hémitremblement 

G.  Tumeurs  de  la  hase  du  crâne.  —  Suivant  leur  siège, 
elles  donnent  lieu  à  des  troubles  des  différents  nerfs  crâniens  : 
n.  olfactif  (anosmie),  n.  trijumeau  (névralgie  faciale),  n.  au- 
ditif, n.  oculo-moteurs,  etc. 

D.  Tumeurs  du  pédoncule  cérébral,  de  la  protubérance, 
du  bulbe.  —  Elles  peuvent  produire,  suivant  leur  niveau,  le 
syndrome  de  Weber,  le  syndrome  de  Millard-Gubler,  la  paralysie 
bulbaire. 

E.  Tumeurs  des  tubercules  quadrijumeaux.  —  Elles  se 
traduisent  par  une  ophtalmoplégie  externe,  totale,  bilatérale, 
par  la  stase  et  Vœdème  de  la  papille,  par  la  démarche  ébrieuse. 

F.  Tumeurs  du  cervelet.  —  Elles  ont  une  symptomato- 
logie  caractéristique  :  céphalalgie  siégeant  à  l'occiput  et  à  la 
nuque,  démarche  ébrieuse,  mouvements  de  latéropulsion,  de  ré- 
tropulsion,  exagération  des  réflexes  tendineux,  asthénie  musculaire, 
vomissements,  nystagmus,  œdème  papillaire. 

G.  Tumeurs  du  corps  calleux,  de  la  glande  pinéale,  de 
l'hypophyse.  —  Les  tumeurs  de  l'hypophyse,  qui  sont  les  mieux 
connues,  peuvent  causer  Vacromégalie,  le  gigantisme,  le  syn- 
drome adiposo- génital  de  Frœhlich. 

III.  Symptômes  dépeindant  de  la.  nature  de  la  tumeur.  —  lis 
n'ont  le  plus  souvent  rien  de  bien  caractéristique. 

Marche.  Pronostic.  —  L'évolution  des  tumeurs  cérébrales 
est  très  variable,  et  il  est  trop  schématique  de  distinguer 
avec  Bail  et  Krishaber  :  1°  une  phase  d'excitation  générale; 
2°  une  phase  de  compression;  3"  une  phase  de  troubles  psy- 
chiques. 

Souvent  elles  sont  latentes  et  constituent  une  trouvaille 
d'autopsie.  Elles  peuvent  causer  boit  la  mort  subite  ou  rapide, 
soit  la  mort  lente  par  cachexie. 

Le  pronostic,  qui  est  grave,  varie  d'ailleurs  avec  le  siège,  le 
volume  et  la  nature  de  la  tumeur. 

Diagnostic.  —  1«  D.  différentiel.  —  Nombreuses  sont  les 
affections  de  l'encéphale  qui  peuvent  être  confondues  avec 
les  tumeurs  cérébrales  :  hémorragie  méningée  localisée,  hémi- 
plégie spasmodique  infantile,  hydrocéphalie  chronique,  maladie  de 
Friedreich,  etc.  On  se  fonde,  pour  les  éliminer  et  reconnaître 
une  tumeur,  sur  la  céphalalgie,  sur  les  troubles  de  la  papille, 
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sur  la  localisation  des  symptômes,  sur  la  lenteur  de  révolu- 
tion. 

2°  D.  du  siège  de  la  tumeur.  —  Il  se  fait  d'après  les  symp- 
tômes en  rapport  avec  la  localisation.  Il  est  rendu  particulière- 
ment difficile  par  les  phénomènes  d'excitation  à  distance  qui 
peuvent  se  produire.  Les  paralysies  localisées  ont  seules,  à  ce 
point  de  vue,  une  valeur  absolue. 

3'^  D.  de  la  nature  de  la  tumeur.  —  Il  est  toujours  difficile. 
Les  commémoratifs  et  les  symptômes  constatés  dans  d'au- 
tres organes  permettent  de  reconnaître  la  tu])erculose  ou  la 
syphilis. 

Le  diagnostic  peut  être  éclairé  par  la  radiographie  et  par 
la  ponction  lombaire.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a  géné- 
ralement une  tension  élevée  et  ne  contient  que  peu  ou 
pas  de  leucocytes.  Au  cas  de  tubercules,  il  peut  être  riche 
en  lymphocytes  et  même  contenir  le  bacille  de  Koch  ;  mais 
alors  il  y  a  coexistence  de  granulations  méningées  ou  de  mé- 
ningite tuberculeuse,  qui  expliquent  les  réactions  méningées 
(Nobécourt  et  R.  Voisin).  La  ponction  lombaire  doit  être  faite 
avec  précautions,  le  malade  étant  couché  pour  éviter  la  dé- 
compression brusque  du  cerveau. 

Traitement.  —  A.  Médical.  —  Il  est  parfois  carafif  quand, 
au  cas  de  syphilis,  on  prescrit  le  traitement  spécifique.  Le 
plus  souvent  il  est  purement  sympiomatique  (antipyrine,  bro- 
mures, chloral,  opium,  etc.). 

La  ponction  lombaire  diminue  la  pression  du  liquide  céphalo- 
rachidien  et  soulage  le  malade. 

B.  Chirurgical.  —  On  pratique  la  trépanation,  qui  agit  dans 
le  môme  sens  que  la  iwnction  lombaire,  Vablation  de  la  tumeur, 
quand  elle  est  superficielle  et  quand  il  ne  s'agit  ni  de  tuber- 
culose ni  de  syphilis. 


VIL  —  Paralysie  générale. 

Bien  qu'elle  puisse  s'observer  dans  le  jeune  âge,  la  para- 
lysie générale  est  surtout  une  maladie  de  l'adulte.  D'après 
Moussons,  elle  serait  plus  fréquente  qu'on  ne  le  pense,  si  on 
lui  rattachait,  contrairement  à  Topinion  de  Bourneville, 
nombre  de  faits  étiquetés  méningo-encéphalites  chroniques. 

Étiologie-  —  La  paralysie  générale  n'existe  pas  avant  t)  ans 
et  se  rencontre  surtout  de  10  à  15  ans  :  sur  40  cas  relevés  par 

Nobécourt.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  51 
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Moussous  (1904),  5  ont  été  observés  avant  40  ans,  35  de  10  à 
15  ans.  Elle  frappe  également  filles  et  garçons. 

Dans  les  circonstances  étiologiques,  il  faut  relever  : 

1°  L'hérédité  nerveuse  et  arthritique  :  hérédité  siiiiilaire 
(quelques  faits  de  paralysie  générale  et  de  tabès  chez  les 
ascendants  ou  chez  plusieurs  frères  et  sœurs)  et  hérédité  de 
transformation  (névroses,  vésanies,  alcoolisme,  manifestations 
arthritiques  chez  les  parents)  ; 

"2"  La  syphilis  exceptionnellement  acquise,  habituellement 
héréditaire  :  existence  de  la  syphilis  chez  les  ascendants, 
pluri-mortalité  des  enfants,  stigmates  hérédo-syphilitiques, 
réaction  de  Bordet-Wassermann,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  les  lésions 
habituelles  de  la  périencéphalo-méningite  chronique  diffuse. 

Symptômes.  —  11  n'y  a  pas  lieu  de  distinguer,  comme  on 
l'a  fait,  une  forme  infantile  et  une  forme  juvénile,  dont  les 
symptômes  se  confondent  (Moussous).  Dans  le  jeune  âge,  la 
maladie  revêt  certaines  particularités. 

A  la  période  prodromique  on  ne  rencontre  pas  les  concep- 
tions délirantes  (délire  des  grandeurs,  délire  de  persécu- 
tion, etc.),  si  caractéristiques  chez  Tadulte.  On  observe  des 
modifications  du  caractère  et  de  Vintelligence  ;  l'enfant  devient 
taciturne,  inattenlif;  il  perd  la  mémoire;  a  de  la  céphalalgie, 
de  l'insomnie.  Parfois  le  début  est  brusque,  par  une  attaque 
épileptifornie  ou  apoplcctiforme. 

A  la  période  d'état,  les  troubles  psychiques  consistent  en 
une  démence  simple,  progressive,  avec  perte  de  la  mémoire 
des  faits  i-écents  et  des  lieux,  qui  aboutit  à  la  déchéance  in- 
tellectuelle complète,  sans  phénomènes  d'excitation.  Les 
signes  somatiques  peuvent  être  tous  ceux  observés  chez 
l'adulte  :  troubles  de  la  mo/i^i/é  (diminution  de  la  force  muscu- 
laire, incertitude  de  la  marche,  incoordination  motrice,  trem- 
blement des  muscles  de  la  face,  des  lèvres,  de  la  langue, 
troubles  de  la  parole  et  de  l'écriture)  ;  troubles  des  réflexes,  qui 
sont  généralement  exagérés;  troubles  oculaires  (inégalité  et 
déformation  pupillaire,  myosis  ou  mydriase,  paresse  des 
réflexes  pupillaires,  etc.);  troubles  de  la  sensibilité  diUïc'ûement 
appréciables  ;  vertiges,  attaques  apoplectiformes  ou  épilepti- 
formes,  etc. 

h'arrêt  du  développement  physique,  le  non-développement  des 
organes  sexuels  sont  spt'ciaux  à  l'enfance. 

Terminaison.  —  La  paralysie  générale  de  l'enfant  a  une  évo- 
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lation progressive,  sans  rémissions;  elle  aboutit  à  la  démence 
complète  et  à  la  paralysie.  La  mort  est  le  fait  d'une  compli- 
cation ou  de  la  cachexie.  La  durée  moyenne  est  de  3  à 
5  ans. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  toujours  difficile.  S'il 
s'agit  d'un  enfant  dégénéré  ou  arriéré,  on  pense  à  Vidiolie.  Si 
la  maladie  survient  chez  un.  enfant  normal,  on  la  confond 
habituellement,  au  début  tout  au  moins,  avec  Vépilepsie,  les 
tameurs  cérébrales,  les  méningites,  etc. 

Traitement.  —  Les  règles  générales  du  traitement  de  la 
paralysie  générale  sont  les  mômes  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte.  Le  rôle  de  l'hérédo-syphilis  dans  son  étiologie  légi- 
time l'emploi  du  traitement  spécifique. 

VIII.  —  Encéphalite  léthargique  épidémique. 

h' encéphalite  léthargique  épidémique  est  une  maladie  infec- 
tieuse spécifique,  dont  l'agent  pathogène  inconnu  se  fixe  de 
préférence  sur  une  région  limitée  du  mésocéphale.  C'est  une 
poliomésocéphalite  primitive  avec  narcolepsie  (Saint-Martin  et 
Lhermitte). 

Étiologie.  —  Les  enfants  sont  moins  atteints  que  les 
adultes.  Sur  105  cas  observés  en  Angleterre  (1918),  on  en 
compte  15  avant  10  ans,  26  de  10  à  20  ans,  64  après  20  ans. 
On  l'a  vue  à  3  mois. 

Décrite  en  1900  sous  le  nom  de  nona,  cette  maladie  est 
réapparue  en  Autriche  (1916-1917),  en  France  et  en  Angleterre 
(janvier  1918). 

La  diffusion  est  faible  :  il  est  exceptionnel  de  voir  plusieurs 
sujets  atteints  dans  une  famille  ou  une  maison.  Les  cas  sont 
surtout  nombreux  au  printemps. 

Symptômes.  —  Le  début  est  marqué  par  du  rhume  et  quel- 
ques troubles  digestifs. 

Au  bout  de  quelques  jours,  apparaissent  de  la  lassitude,  de 
la  céphalée,  des  vomissements,  une  somnolence  plus  ou  moins 
profonde  qui  peut  aller  jusqu'à  un  état  comateux,  de  Yophtal- 
moplégie  externe. 

Celle-ci  est  caractérisée  par  du  ptosis  unilatéral  ou  double, 
du  strabisme,  de  Vimmobiliié  complète  des  yeux.  La  paralysie 
de  l'accommodation,  la  diminution  ou  Tabsence  des  réactions 
pupillaires  à  la  lumière  sont  rares.  Le  nyslagmus  est  fréquent. 
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Quelquefois  la  paralysie  s'étend  à  la  face,  au  voile  du  palais, 
au  pharynx,  au  larynx.  Aux  membres,  il  peut  y  avoir  de  l'in- 
coordination, du  tremblement,  rarement  une  paralysie  vraie. 

11  y  a  de  la  fièvre  tantôt  légère  et  fugace,  tantôt  élevée 
comme  dans  la  fièvre  typhoïde. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  clair;  il  a  une  tension,  une 
teneur  en  albumine  et  en  sucre  normales  ;  les  lymphocytes 
sont  rares. 

Durée.  Terminaison.  —  La  maladie  peut  durer  des  se- 
maines, des  mois.  Souvent  elle  guérit.  La  mort  survient  dans 
"25  à  53  p.  100  des  cas. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  méninges  présentent  une 
congestion  diffuse  ou  en  îlots,  quelquefois  des  hémorragies 
punctiformes. 

L'examen  histologique  montre  une  encéphalite  interstitielle 
diffuse  périvasculaire,  siégeant  dans  la  substance  grise  avoi- 
sinantles  troisième  et  quatrième  ventricules,  les  ventricules 
latéraux,  le  lociis  niger.  Les  cellules  nerveuses,  peu  lésées,  pré- 
sentent de  la  diminution  du  pigment  et  une  dégénérescence 
hyaline  aiguë.  11  n'y  a  pas  de  neuronophagie. 

Nature.  —  On  a  admis  qu'il  s'agit  d'une  forme  particulière 
de  la  poliomyélite  aiguë  (Crookshand,  Saint-Martin  et  Lher- 
mitte). 

Pour  Netter,  il  s'agit  d'une  maladie  différente,  car  \sl  polio- 
myélite s'observe  surtout  en  été  et  en  automne,  atteint  surtout 
les  jeunes  enfants,  s'accompagne  de  lymphocytose  céphalo- 
rachidienne  et  est  caractérisée  par  des  lésions  cellulaires," 
tandis  que  Vencéphalite  léthargique  est  une  maladie  du  prin- 
temps, qui  frappe  principalement  les  adultes,  ne  s'accom- 
pagne pas  de  lymphocytose  céphalo-rachidienne  et  ne  déter- 
mine que  des  lésions  cellulaires  légères. 

Traitement.  —  Il  est  symptomatique. 

On  a  conseillé  Vurotropine  comme  antiseptique  général 
susceptible  d'agir  au  niveau  des  centres  neryeux  (Netter,) 


CHAPITRE  III 
MALADIES   DE  LA   MOELLE 


Les  maladies  de  la  moelle  épinière  sont  moins  fréquentes 
et  moins  variées  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Les  unes 
sont  secondaires  aux  affections  de  V encéphale  ;  je  n'y  reviens 
pas;  les  autres  en  sont  indépendantes  et  sont  seules  étudiées 
ici. 

Les  affections  médullaires  plus  particulières  à  l'enfance 
sont  ;  la  paralysie  infantile,  due  à  une  infection  localisée  ou 
prédominante  sur  l'axe  gris,  la  maladie  de  Friedreich,  qui  est 
une  affection  familiale,  les  compressions  dues  à  la  tuberculose 
vertébrale.  Les  autres  sont  plus  rares  et  ne  demandent  qu'une 
courte  mention. 


I.  —  Paralysie  infantile. 

(Poliomyélite  antérieure  aiguë,  maladie  de  Heine-Medin.) 

La  paralysie  infantile  a  été  isolée  cliniquement  par  Heine 
(1840),  Rilliet  et  Barthez  (1853),  Duchenne  [de  Boulogne] 
(18601,  etc.  Cornil  (1864-),  Vulpian  et  Prévost  (1867),  Gharcot 
et  JolTroy  (1870),  etc.,  l'ont  rattachée  à  une  lésion  des  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (poliomyélite  antérieure 
aiguë);  Roger  et  Damaschino  (1871),  Striimpell  (1884), 
P.  Marie  (1892),  ont  précisé  les  lésions  et  montré  le  rôle  des 
infections  dans  son  étiologie. 

Les  recherches  modernes  ont  établi  l'existence  d'une 
paralysie  infantile  épidémique,  due  à  un  virus  spécifique,  dont 
l'existence  a  été  démontrée  par  Landsteiner  et  Popper  (1909;. 
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Son  caractère  épidémique  a  été  bien  étudié  par  Medin, 
en  Suède  et  Norvège  (1890),  d'où  la  dénomination  de  maladie 
de  Heine-Medin  (Wickman).  La  maladie  de  Heine-Medin  en- 
globe la  grande  majorité  des  cas  de  paralysie  infantile. 

La  paralysie  infantile  sporadique  présente  en  effet  les  mêmes 
caractères  cliniques  et  anatomiques  que  l'épidémique;  de 
plus,  le  sérum  des  malades  qui  en  ont  été  atteints  neutralise 
le  virus  (Netter  et  Levaditi). 

Il  existe  cependant  des  paralysies  infantilles  dues  à  des  af- 
fections diverses  :  variole,  rougeole,  scarlatine,  affection 
gasfro-intestinale,  infection  pharyngée,  etc.  Dans  certains 
cas  on  a  isolé  par  la  ponction  lombaire,  des  diplocoques,  du 
pneumocoque,  du  méningocoque  (Schultze,  Concetti). 

Je  n'étudierai  que  la  maladie  de  Heine-Medin.    , 

Étiologie.  —  La  maladie  de  Heine-Medin  s'observe  à  tous 
les  âges  ;  c'est  cependant  une  affection  propre  à  l'enfance. 
Rare  avant  10  mois,  elle  apparaît  surtout  de  12  à  18  mois  et 
jusqu'à  3  ou  5  ans. 

11  semble  qu'au  cours  des  épidémies  des  atteintes  légères 
méconnues  créent  des  immunités  pour  les  épidémies  ulté- 
rieures. Dans  la  grande  épidémie  survenue  dans  l'Étatde  New- 
York  pendant  Tété  de  1915,  il  s'est  produit  plus  de  13.000  cas. 
Or  dans  la  Cité,  90  p.  100  des  cas  sont  survenus  avant  5  ans  et 
1,7  p,  100  après  16  ans,  tandis  que  dans  le  reste  de  l'État,  les 
mêmes  âges  ont  fourni  55  p.  100  et  16  p.  lOOd  es  cas;  ces  diffé- 
rences sont  attribuées  au  plus  grand  nombre  d'adultes  im- 
munisés dans  la  population  urbaine. 

On  attribue  un  rôle  prédisposant  à  Vhérédité  névropathiqiie 
(Déjerine),  au  froid,  à  la  fatigue,  au  traumatisme.  La  prédis- 
position créée  par  les  végétations  adénoïdes  est  discutable. 

Épidémiologie.  —  Dans  les  Pays  Scandinaves,  depuis  1868, 
on  a  observé  à  de  nombreuses  reprises  des  épidémies  ;  en 
1905,  il  y  a  eu  une,  épidémie  importante  (Wickman,  Leegar), 
qui  a  persisté  en  s'atténuant  jusqu'en  1908  (fig.  15'i). 

Dans  les  États-Unis  d'Amérique,  depuis  1894  les  épidémies 
se  succèdent;  elles  ont  pris  une  importance  spéciale  en  1907, 
1908  et  1909,  en  1916. 

En  Autriche,  en  Allemagne,  une  forte  épidémie  a  sévi  en  1908 
"  et  en  1909. 

Dans  les  Pays-Bas,  en  Angleterre,  en  Italie,  etc.,  des  faits 
analogues  ont  été  observés. 

En  France,  une  épidémie  a  sévi  à  Paris  et  dans  la  banlieue, 
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ainsi  que  dans  un  certain  nombre  de  localités,  en  1909  et  1910. 
Une  épidémie  antérieure  avait  été  vue  à  Sainte-Foy-FArgen- 
tière  en  1888  (Cordier). 

Les  épidémies  n'ont  pas  d'emblée  leur  maximum  et  dé- 
croissent lentement.  Elles  sévissent  surtout  pendant  Yété  et 
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Fig.  152.  —  Reparution  mensuelle  des  cas  de  poliomyélite  en  Suède 
(Wickman). 

Vaulonine;  le  maximum  des  cas  est  en  août  et  septembre 
(fig.  15*2).  Elles  surviennent  au  môme  moment  dans  les  divers 
pays.  Elles  succèdent  assez  souvent  aux  épidémies  de  ménin- 
gite cérébro-spinale. 

Dans  une  même  localité,  on  peut  voir  plusieurs  cas  dans 
une  famille,  une  maison,  une  école.  Souvent  il  n'y  .a  pas  de 
relation  apparente  entre  les  cas. 


808  MALADIES    DE    LA    MOELLE 

La  maladie  est  contagieuse,  mais  peu;  elle  est  surtout  trans- 
mise par  les  personnes  saines  ayant  approché  les  malades 
(Wickman). 

La  période  d'incubation  est  de  3  à  7  jours. 

Expérimentation.  —  L'inoculation  de  la  moelle  d'un  enfant 
mort  de  paralysie  infantile  épidémique,  faite  dans  le  péritoine 
à  singe,  reproduit  une  maladie  analogue  (Landsteiner  et 
Popper,  etc.).  La  maladie  est  transmissii3le  en  série  de  singe 
en  singe.  Elle  peut  être  encore  déterminée  par  l'inoculation 
dans  le  crâne,  dans  les  veines,  sous  la  peau,  dans  les  nerfs, 
dans  les  voies  aériennes  et  digestives. 

Les  parties  supérieures  de  l'axe  cérébro-spinal,  les  nerfs, 
les  glandes  salivaires,  etc.,  sont  virulents.  Le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  inactif. 

Le  virus  appartient  au  groupe  des  virus  filtrant  k  travers  les 
bougies  de  porcelaine. 

Le  sérum  des  singes  inoculés  (Levaditi  et  Landsteiner,  etc.), 
celui  des  malades  (Netter  et  Levaditi,  Flexner  et  Lewis) 
rendent  le  virus  inactif. 

Par  culture  anaérobie  en  milieu  spécial^  Flexner  et  Nogu- 
chi  ont  obtenu  des  colonies  formées  de  corps  globuleux. 

Rosenow,  Tovvn  et  Wheekler,  ont  isolé  un  streptocoque 
polymorphe,  qui,  en  milieu  anaérobie,  tend  à  prendre  la 
forme  du  microorganisme  de  Flexner  et  Noguchi,  l'inocula- 
tion au  singe  reproduit  la  paralysie  et  la  poliomyélite. 

Anatomie  pathologique.  —  1°  Lésions  récentes.  —  Les 
lésions  sont  localisées  ou  prédominantes  au  niveau  de  la 
substance  grise  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (polio- 
myélite antérieure).  Elles  consistent  en  quelques  petits  foyers 
de  ramollissement  inflammatoire,  siégeant  surtout  dans  la  région 
dorso-lombaire,  rarement  synuétriques,  d'étendue  variable  ; 
quelquefois  ils  s'étendent  aux  parties  voisines  des  cordons 
antérieurs  et  latéraux.  A  leur  niveau  les  cellules  nerveuses  sont 
en  voie  d'atrophie  simple,  de  dégénérescence  granuleuse  et 
pigmentaire,  ou  complètement  disparues:  les  artérioles  sont 
dilatées,  entourées  de  leucocytes;  la  névroglie  est  hyperpla- 
siée.  Dans  les  cordons  antéro-latéraux  et  les  racines  antérieures, 
on  trouve  des  fibres  atrophiées  et  dégénérées. 

La  nature  des  lésions  a  été  discutée  :  pour  les  uns  (Charcot 
et  Joffroy),  les  cellules  sont  frappées  primitivement  (//leoz-ie 
parenchyinateuse) ;  pour  les  autres  (P.  Marie),  leurs  altérations 
sont  consécutives  aux  altérations  vasculaires.   11  existe  d'ail- 
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leurs  2  types  principaux  (Mme  Tinel-Giry)  :  type  inflamma- 
toire, où  les  lésions  intertitielles  et  vasculaires  s'associent  aux 
altérations  des  cellules  nerveuses;  type  dégénératif,  où  les 
cellules  nerveuses  disparaissent  par  histolyse  avec  un  mini- 
mum de  réaction  inflammatoire. 

Les  réactions  méningées  sont  fréquentes,  mais  non  cons- 
tantes, et  d'intensité  variable. 

Les  mêmes  lésions  qui,  dans  la  moelle,  peuvent  se  rencon- 
trer dans  la  substance  grise  du  bulbe  et  de  Técorce  céré- 
brale. 

"2"  Lésions  anciennes.  —  Elles  consistent  en  foyers  cicatriciels 
qui  ont  remplacé  les  foyers  de  ramollissement.  A  leur  niveau, 
les  cellules  des  cornes  antérieures  ont  disparu;  on  trouve  un 
tissu  fibrillaire  avec  des  noyaux,  résultant  de  la  prolifération 
névroglique. 

Les  racines  antérieures  sont  atrophiées;  le  volume  des  fibres 
nerveuses  est  diminué. 

Les  nerfs  périphériques  correspondant  contiennent  des  fibres 
dégénérées. 

Les  miisctes  sont  atrophiés. 

Symptômes.  —  A.  Dans  la  forme  classique  la  paralysie  in- 
fantile évolue  en  quatre  phases  (Vulpian,  Laborde). 

l**  Phase  d'invasion.  —  L'enfant  est  pris  de  fièvre  (39°-40«), 
de  troubles  gastro-intestinaiix {anorexie,  nsiusées,  vomissements, 
selles  fétides,  etc.),  quelquefois  de  convulsions.  Ces  phéno- 
mènes sont  parfois  très  atténués;  la  fièvre  peut  être  légère. 

La  durée  de  cette  phase  est  en  général  de  36  à  48  heures, 

2''  Phase  de  paralysie  musculaire.  —  La  paralysie  s'ins- 
talle brusquement  ou  rapidement,  en  12  à  48  heures,  dans  tous 
les  muscles  qui  seront  atteints.  Elle  est  généralisée  ou  k  forme 
de  paraplégie,  plus  rarement  à  forme  de  monoplégie  (elle  atteint 
alors  généralement  un  membre  inférieur),  exceptionnellement 
à  forme  d'hémiplégie.  Elle  est  flasque  (membres  de  polichi- 
nelle). Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  diminués  ou 
disparus.  Il  n'y  a  ni  troubles  des  sphincters,  ni  troubles  delà 
sensibilité  cutanée.  Souvent,  dès  le  4«  ou  5«  jour,  il  existe  un 
abaissement  local  de  la  température  (Duchenne).  La  contrac- 
tilité  palvanique  des  muscles  persiste;  vers  le  S*' jour,  la  con- 
tractilité  faradique  diminue,  puis  disparaît  dans  les  muscles 
définitivement  atteints. 

3'^  Phase  de  régression  avec  localisation  et  fixation  des 
paralysies.  —  Après  8   à   30  jours,  certains  muscles  reprennent 
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progressivement  leur  activité  et  redeviennent  normaux  en  2  à 
6  semaines,  tandis  que  ù'aiitres  restent  paralysés. 

La  paralysie  définitive  siège  le  plus  souvent  aux  membres 
inférieurs;  elle  est  à  type  monoplégique,  paraplégique,  etc. 
Les  muscles  le  plus  souvent  touchés  sont  le  quadriceps  fémoral 
et  ceux  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe;  le  deltoïde 
seul  ou  avec  le  grand  pectoral,  le  biceps,  le  brachial  anté- 
rieur, le  long  supinateur  (type  scapulo-huméral),  les  exten- 
seurs des  doigts.  Ces  paralysies  entraînent  des  attitudes  spé- 
ciales des  membres.  Vexcitabilité  électrique  des  nerfs  des  mem- 
bres paralysés  est  abolie;  les  muscles  ont  perdu  l'excitabilité 
laradique  et  leur  excitabilité  galvanique,  qui  peut  être  exa- 
gérée au  début,  ne  tarde  pas  à  diminuer  ;  la  réaction  devient 
lente  et  s'accompagne  d'inversion  de  la  formule  {réaction  de 
dégénérescence). 

4°  Phase  d'atrophie  musculaire.  —  L'atrophie  débute  dans 
le  deuxième  mois  et  progresse  rapidement.  Au  niveau  des 
membres  paralysés  on  note  des  troubles  trophiques  de  la  peau, 
de  l'hypertricose,  de  l'atrophie  des  os,  du  raccourcissement 
du  membre  ou  du  segment  de  membre,  des  difformités  (pied 
bot,  pied  plat,  luxation  de  la  hanche,  cul-de-jatte,  scoliose, 
main  bote,  etc.). 

B.  —  La  MALADIE  DE  Heine-Medin  sc  caractérisc  par  une 
atteinte  plus  diffuse  de  Vaxe  cérébro-spinal  et  de  ses  enveloppes.  A 
côté  des  symptômes  de  la  paralysie  infantile  classique,  peu- 
vent exister  des  phénomènes  de  méningite,  d'encéphalite,  d'in- 
tlammation  du  bulbe,  de  la  protubérance,  du  cervelet,  des  nerfs 
radiculairesou  périphériques.  Les  uns  et  les  autres  se  groupent 
diversement  de  façon  à  réaliser  divers  types  cliniques. 

Le  plus  souvent  il  y  a  association  des  symptômes  de  polio- 
myélite antérieure  aiguë  et  de  méningite.  Le  début  est  mar- 
qué par  de  la  céphalée,  de  la  rachiqlgie  et  des  douleurs  dans 
les  membres  inférieurs,  qui  peuvent  être  très  vives;  il  y  a  delà 
raideur  de  la  nuque  et  des  membres  inférieurs,  du  signe  de 
Kernig.  ha  fièvre  est  plus  ou  moins  élevée,  les  phénomènes  gas- 
tro-intestinaux (vomissements,  constipation  ou  diarrhée)  sont 
plus  ou  moins  intenses. 

En  même  temps  apparaissent  des  paralysies  qui  ont  les 
mômes  caractères  que  ceux  décrits  plus  haut  (p.  809;. 

Cette  phase  aiguë  dure  8  ou  45  jours  en  général,  sou- 
vent moins.  Puis  les  phénomènes  méningés  s'atténuent  et  les 
troubles  moteurs  régressent. 
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Il  peut  persister  des  paralysies  déjinilives  comme  dans  la 
forme  classique;  cependant  la  guérison  est  assez  fréquente 
('22  p.  100  des  cas,  Leegard)  et  reste  possible  môme  après  des 
années  (Petren  et  Ehrenberg). 

La  ponction  lombaire  montre  une  lymphocytose  importante 
qui  peut  en  imposer  pour  celle  de  la  méningite  tubercu- 
leuse. 

Types  cliniques.  —  1°  Forme  bulbo-protubérantielle,  forme 
ataxique,  forme  encéphalitique,  forme  de  paralysie  ascendante 
aiguë. 

2°  Forme  non  paralytique.  —  Elle  se  traduit  uniquement 
par  des  symptômes  généraux.  Elle  paraît  fréquente  en  temps 
d'épidémie. 

3°  Forme  à  début  insidieux  —  L'enfant,  qui  s'est  couché  en 
pleine  santé,  se  réveille  le  matin  paralysé. 

4"  Forme  douloureuse  ou  pseudo-rhumatismale  (Laurent, 
Duquennoy,  etc.).  —  Cette  forme  considérée  autrefois 
comme  rare,  correspond  à  la  description  de  la  maladie  de 
Heine-Medin.  Il  y  a  au  début  des  doiilears  dans  le  thorax,  dans 
le  rachis,  dans  les  membres,  de  la  contracture  des  muscles 
sacro-lombaires,  réalisani  de  l'opistothonos,  des  muscles  des 
membres.  Puis,  après  quelques  jours,  les  paralysies  s'ins- 
tallent. 

o'^  Forme  à  étapes  successives  se  faisant  à  longs  inter- 
valles, parfois  même  au  bout  de  10,  20,  50  ans  (Landouzy  et 
Déjerine),  probablement  à  la  suite  d'une  nouvelle  infection 
(P.  Marie). 

Terminaisons.  Pronostic.  —  La  mort  au  moment  de  la  pé- 
riodeaiguë  est  assez  fréquente  dans  certaines  épidémies:  elle 
peut  survenir  dans  15  à  25  p.  100  des  cas;  la  cause  la  plus 
habituelle  est  la  propagation  au  bulbe,  qui  détermine  des 
troubles  respiratoires;  elle  survient  alors  en  4  ou  5  jours. 

La  guérison  complète  est  relativement  rare.  Souvent  la  para- 
lysie aboutit  à  l'atrophie,  qui,  suivant  son  degré,  constitue 
soit  une  infirmité,  soit  une  déformation  insignifiante. 

Le  pronostic  est  donc  variable.  V exploration  électrique  permet 
de  rétablir  d'une  façon  précoce. 

Diagnostic.  —  A  la  période  aiguë,  le  diagnostic  n'est  pos- 
sible qu'après  l'apparition  des  paralysies.  Il  est  à  faire  avec 
les  polynévrites  aiguës  rares  chez  l'enfant,  à  l'exception  des 
paralysies  diphtériques,  qui  ont  des  caractères  bien  différents 
(p.  100),  avec  les  méningites  tuberculeuses  ou  cérébro-spinales. 
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A  la  période  d'atrophie,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  les 
ainyotrophies  chroniques  progressives  (p.  823),  et,  pour  certains 
symptômes,  avec  le  pied  bot  congénital  eilsi  luxation  congénitale 
dé  la  hanche. 

Traitement.—  1°  Période  aiguë. —  On  donne  des  bains  tièdes, 
on  fait  des  enveloppements  humides  et  tièdes  du  tronc. 

La  ponction  lombaire,  répétée  matin  et  soir,  est  indiquée  dans 
es  formes  méningées;  elle  calme  la  douleur  et  l'agitation  en 
diminuant  l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  injections  intra-rachidiennes  cVadrénaline  (1/2  à  3  ce.  de 
la  solution  à  1  p.  1000)  répétés  toutes  les  3  ou  6  heures  don- 
nent de  bons  résultats  (Meltzer).  Les  injections  d'urotropine 
sont  sans  effet  (Meltzer). 

Les  injections  intra-rachidiennes  de  sérum  de  sujets  guéris. 
(Netter  etGendron,  îVobécourt  et  Darré,  etc.)  donnent  de  bons 
résultats  (Netter).  L'injection  doit  être  faite  aussitôt  que  pos- 
sible et  renouvelée,  aux  doses  de  15  à  30  centimètres  cubes 
suivant  l'âge. 

Les  injections  de  sérum  de  singes  immunisés,  qui  guérissent 
les  singes  inoculés  expérimentalement  (Flexner  et  Lewis) 
sont  à  l'étude. 

^^  Périodes  de  régression  et  d'atrophie.  —  D'après  l'opinion 
classique,  et  même  dès  le  début  d'après  Erb,  Remak,  etc., 
on  use  de  l'électricité,  sous  forme  de  courants  galvaniques, 
du  massage,  de  la  gymnastique  médicale,  des  frictions,  des  bains 
salés;  on  prescrit  le  sulfate  de  strychnine;  on  ordonne  les  cures 
thermales  aux  eaux  chlorurées  sodiques  (Bourbon-l'Archam- 
bault,  Bourbonne-les-Bains,  etc.). 

Les  bains  chauds  agissent  sur  les  centres  trophiques,  amé- 
liorent la  température  et  la  croissance  des  membres.  On  fait 
pratiquer  dans  l'eau  des  exercices  ;  les  membres  peuvent  s'y 
mouvoir  alors  qu'ils  n'ont  plus  de  mobilité  à  l'air  libre. 

Contre  les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses,  les  appa- 
reils orthopédiques  et  le  traitement  chirurgical  sont  quelquefois 
indiqués  ;  pour  obvier  à  la  paralysie  de  certains  muscles,  on 
pratique  des  anastomoses  tendineuses  avec  les  muscles  sains. 

Prophylaxie.  —  Il  faut  isoler  les  malades  et  les  enfants 
qui  ont  été  en  contact  avec  eux  pendant  2  ou  3  semaines  ;  après 
2  semaines  ils  peuvent  être  considérés  comme  indemnes. 

Quand  une  collectivité  d'enfants  peut  être  isolée,  il  faut, 
avant  d'admettre  un  nouveau,  lui  faire  subir  une  quaran- 
taine de  3  semaines. 
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II.  —  Maladie  de  Friedrelch. 

Décrite  par  Friedreich  (1861)  comme  la /orme  héréditaire  de 
Vataxie  locomotrice,  elle  constitue  en  réalité  une  affection  spé- 
ciale (Brousse,  1882)  consistant  dans  une  altération  du  système 
cérébelleux. 

Etiologie.  —  C'est  une  maladie  familiale,  frappant  plusieurs 
frères  et  sœurs, mais  pas  tous  les  enfants.  Ses  causes  sont  sou- 
vent obscures.  On  note  l'hérédité  nerveuse  (tabès,  hystérie,  neu- 
rasthénie, etc.,  chez  les  ascendants)  elValcoolisme  des  parents. 

Elle  apparaît  parfois  après  une  infection  :  coqueluche  (Va- 
riot),  rougeole,  grippe,  broncho-pneumonie,  etc. 

Dans  quelques  cas,  Vhérédo-sypJiilis  intervient  (Wickel, 
Bayet)  ;  deux  frères,  dont  l'un  est  mort  de  médiastinite  (p.  463), 
que  j'ai  soignés  avec  Paisseau,  avaient  une  réaction  deWas- 
sermann  positive. 

La  maladie  apparaît  avant  14  ans  dans  les  2,  3  des  cas(Soca) 
etversl  emême  âge  dans  une  même  famille.  Elle  atteint  plu- 
tôt les  garçons. 

Symptômes.  —  Le  début,  lent  et  insidieux,  est  générale- 
ment marqué  par  Isifailjlesse  des  membres  inférieurs  et  le  dé- 
faut d'équilibre;  puis  apparaissent  successivement  divers 
symptômes. 

Les  troubles  de  la  motilité  sont  les  plus  importants.  La  dé- 
marche est  tabéto-cérébelleuse  (Charcot)  :  elle  est  pesante,  titu- 
bante; le  malade  soulève  à  peine  la  pointe  du  pied,  puis 
applique  lourdement  la  plante  sur  le  sol;  il  présente  des 
oscillations  de  la  tète  et  du  tronc,  écarte  les  jambes  et  élève 
les  bras  comme  des  balanciers;  ses  mouvements  sont  in- 
coordonnés. La  station  debout  est  {impossible  sans  déplace- 
ments incessants  des  pieds.  Quelquefois  on  trouve  le  signe  de 
Romberg.  L'incoordination  des  membres  supérieurs  est  tardive  et 
peu  marquée,  sauf  dans  les  dernières  périodes.  Les  mouve- 
ments choréiformes  sont  fréquents.  Le  tremblement  intentionnel 
existe  parfois. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  consistent  en  douleurs  fulgu- 
rantes et  en  douleurs  en  ceinture  peu  marquées,  au  début  de  la 
maladie.  Il  n'y  a  pas  de  modifications  de  la  sensibilité  cutanée 
ni  de  troubles  du  sens  musculaire. 

Les  réflexes,  rotuliens  diminuent,  puis  disparaissent.  Les 
réflexes  cutanés  sont  conservés. 
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Les  troubles  oculaires  consistent  en  du  nystagmus  transver- 
sal, qui  'n'apparaît  en  général  qu'au  bout  de  2  ou  3  ans.  La 
vue  est  intacte.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  pupillaires. 

L'intelligence  est  longtemps  conservée,  bien  que  les  mala- 
des aient  l'air  hébété.  Comme  la  marche,  la  parole  u  est  pe- 
sante, incertaine,  titubante  »  (P.  Marie). 

Le  pied,  normal  dans  la  station  debout,  est  déformé  dans 
le  décubitus  dorsal  ou  ^quand  il  pend,  par  suite  de  l'hypo- 
tonie musculaire:  les  os  du  tarse  bombent  en  haut,  la  face 
plantaire  est  excavée,  les  premières  phalanges  sont  redres- 
sées en  griffe.  Il  y  a  quelquefois  de  l'atrophie  musculaire. 

Terminaisons.  —  La  maladie  aboutit  à  Vinfirmité  complète 
et  à  l'affaiblissement  marquée  de  Vintelligence.  Il  y  a  parfois  des 
rémissions.  La  durée  est  longue. 

La  mort  est  due  généralement  à  une  maladie  intercurrente, 
surtout  à  la  tuberculose. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  tumeurs 
du  cervel  it  (p.  800)  ;  —  la  sclérose  en  plaques,  qui  présente 
des  symptômes  communs  (p.  815),  mais  qui  n'est  pas  familiale, 
s'accompagne  d'une  incoordination  motrice  moins  marquée, 
d'exagération  des  réflexes  (sauf  exception),  de  lésions  de  l'œil, 
d'accès  épileptiformes  et  apoplectiformes,  et  ne  détermine 
pas  de  déformation  du  pied  ;  —  avec  la  chorée,  qui  peut  être 
accompagnée  de  parésie  des  membres  inférieurs,  mais  qui 
est  une  affection  aiguë  et  ne  détermine  ni  incoordination,  ni 
troubles  de  la  parole  :  —  avec  le  tabès  dans  lequel  la  démarche 
est  difféiente  et  existent  d'autres  symptômes,  etc. 

Le  caractère  familial  aide  au  diagnostic. 

La  coniusion  est  possible  avec  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  ; 
rnais  celle-ci  n'apparaît  qu'après  15  ans  (P.  Marie);  elle  doit 
d'ailleurs  être  considérée  comme  une  autre  modalité  d'une 
altération  du  système  cérébelleux  (Raymond)  et  il  existe 
entre  ces  deux  affections  des  cas  intermédiaires. 

Anatomie  pathologique.  —  La  moelle  épinière  est  atropfiiée 
et  présente,  surtout  dans  la  région  dorsale,  des  lésions  sclé- 
reuses.  La  sclérose  porte  sur  le  cordon  de  Goll  en  entier  et, 
à  un  moindre  degré,  sur  le  cordon  de  Burdacfi  ;  les  lésions 
vont  en  décroissant  de  la  région  lombaire  vers  le  bulbe.  Les 
altérations  de  la  zone  marginale  de  Lissauer  ne  sont  pas  cons- 
tantes. Le  faisceau  cérébelleux  direct  et  le  faisceau  de  Gowers 
sont  très  altérés.  Dans  les  faisceaux  pyramidaux,  le  nombre 
des  fibres  est  diminué.  Il  y  a  des  altérations  de  la  colonne  de 
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Clarke  (fibres  et  cellules),  des  cornes  postérieures  et  anté- 
rieures. 

Les  racines  postérieures  sont  atropliiées.  Parfois  les  nerfs 
périphériques  sont  dégénérés. 

Dans  le  bulbe,  on  trouve  des  lésions  des  prolongements 
des  faisceaux  médullaires  altérés. 

Le  cervelet  et  l'encéphale  sont  intacts. 

En  résumé,  les  lésions  constantes  sont  la  sclérose  du  cordon  de 
Goll  et  de  Bardach,  Vatrophie  des  cornes  et  des  racines  posté- 
rieures. 

Traitement.  —  Il  est  purement  symptomatique. 

111.  —  Tabès  dorsalis.  Ataxie  locomotrice. 

Cette  affection  est  rare  dans  Venfance;  en  1912,  il  en  existait 
63  cas  indiscutables  (Déjerine,  A.  Thomas  et  Heuyer).  Elle 
débute  généralement  à  la  puberté  ou  un  peu  avant,  rarement 
au-dessous  de  10  ans,  parfois  dès  Tâge  de  3  ans.  L'hérédo- 
syphilis  est  presque  toujours  en  cause  ;  parfois  la  6- vp/ii/is  a 
été  acquise  dans  les  preu^ières  années.  Quelquefois  il  existe 
une  hérédité  similaire  :  père  ou  mère  tabétique,  plusieurs 
frères  et  sœurs  tabétiques. 

A  Fautopsie  d'une  fille  de  17  ans,  Djeérine,  A.  Thomas  et 
Heuyer  ont  trouvé  les  lésions  du  tabès  incipiens  ou  du  tabès 
fruste. 

Cliniquement,  le  tabès  de  l'enfant  se  présente  d'une  façon 
générale  comme  celui  de  l'adulte.  II  y  a  cependant  quelques 
particularités:  début  fréquent  par  des  troubles  urinaires,  plus 
rare  par  des  douleurs  fulgurantes  ou  par  des  troubles  de  la 
vue;  symptômes  d'incoordination  peu  marqués;  forme 
amaurotique  relativement  commune. 

Les  formes  frustes  ne  sont  pas  rares. 

On  a  publié  quelques  observations  de  tabès  et  de  paralysie 
(jé  né  raie  associés. 

IV.  —  Sclérose  en  plaques. 

La  sclérose  en  plaques  a  été  niée  chez  l'enfant.  Son  exis- 
tence chez  lui  est  cependant  indiscutable  ;  P.  Marie  (1883), 
Unger,  Moncorvo  (1887;,  Raymond  (18i)9i,  etc.,  l'ont  observée 
et  Babonneix  '4904)  en  a  coUigé  58  cas. 
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Étiologie.  —  Elle  est  rare  avant  5  ans  ;  la  plupart  des  cas 
se  rencontrent  de  5  k  15  ans,  aussi  bien  chez  les  filles  que  chez 
les  garçons.  Généralement.on  trouve  à  l'origine  des  maladies 
infectieuses  [P.  Marie)  :  rougeole,  scarlatine,  variole,  diphtérie, 
coqueluche,  grippe,  etc.  Le  rôle  de  Yhérédo-syphilis  est  discuté. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  sont  les  mêmes  que 
chez  l'adulte. 

Symptômes.  —  L'affection  se  traduit  par  les  même  symp- 
tômes qu'aux  autres  périodes  de  la  vie  :  troubles  de  la  marche 
(démarche  spasmodique,  cérébelleuse  et  surtout  cérébello- 
spasmodique),  tremblement  intentionnel,  massif,  de  fréquence 
moyenne,  nystagmus,  troubles  de  la  parole,  qui  est  spasmodi- 
que. monotone,  saccadée,  etc. 

Elle  a  un  début  tantôt  lent,  tantôt  brusque,  par  une  attaque 
apoplectiforme  ou  une  hémiplégie  :  elle  évolue  lentement  avec 
ou  sans  rémission,  en  3  à  10  ans  et  plus. 

Diagnostic.  —  Il  est  à  faire  avec  les  différentes  affections 
spasmo-paralytiques  de  l'enfance  :  maladie  de  Friedreich 
(p.  813);  —  maladie  de  Little  (p.  787);  dans  laquelle  il  n'y  a 
pas  de  tremblement,  de  nystagmus, de  troubles  dç  la  vision  ni 
delà  parole  :  —  scléroses  cérébrales,  tumeurs  du  cervelet  [p.  800). 

Traitement.  —  On  prescrit  la  révulsion  (pointes  de  feu), 
les  courants  galvaniques  faibles  le  long  de  la  colonne  verté- 
brale, les  bains  tièdes  prolongés,  les  iodures. 

V.  —  Compressions  de  la  moelle. 
Accidents  médullaires  dans  la  tuberculose  vertébrale. 

Les  compressions  de  la  moelle  chez  les  enfants  recon- 
naissent les  mêmes  causes  qu'aux  autres  âges.  Cependant 
les  unes  sont  plus  rares  chez  eux,  tandis  que  d'autres  leur 
sont  plus  spéciales.  D'une  façon  générale,  sont  en  cause  les 
compressions  traumatiques  (fractures  ou  luxation  des  vertèbres, 
hématorachis)les  tumeurs  extra-méningées  et  mé ningées {sar corne 
principalement),  le  cancer  et  la  syphilis  des  vertèbres,  les  tu- 
meurs de  la  moelle  (tubercule,  gomme  syphilitique,  sarcome, 
kyste  hydatique). 

Il  convient  de  faire  une  étude  spéciale  des  accidents  mé- 
dullaires qui  surviennent  au  cours  de  la  tuberculose  vertébrale 
ou  mcd  de  Pott,  affection  particulièrement  fréquente  dans 
l'enfance,  surtout  avant  5  ans. 
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Anatomie  pathologique.  —  La  tuberculose  vertébrale 
peut  réaliser  des  accidents  médullaires  par  plusieurs  pro- 
cessus. 

1°  Rarement  il  y  a  compression  ou  section  de  la  moelle  par 
une  vertèbre  déviée. 

2"  Quelquefois  il  y  a  compression  par  un  abcès  caséeux  ou 
par  un  séquestre  osseux  faisant  saillie  dans  le  canal  rachi- 
dien. 

3"  Le  phis  souvent  (Charcot  et  Michaud)  la  tuberculose 
envahit  l'espace  épidural  et  réalise  une  pachyméningite 
externe  caséeuse  susceptible  d'évoluer  vers  la  sclérose.  La 
dure-mère  résiste  habituellement;  sa  face  interne  reste  lisse; 
quelquefois  elle  est  envahie  par  des  granulations  tubercu- 
leuses et  la  pie-mère  peut  être  le  siège  d'une  infiltration  em- 
bryonnaire. La  pachyméningite  entraîne  la  compression  de  lu 
moelle  dans  sa  porlion  antéro-latérale  et  la  compression  des 
racines.  La  moelle  est  atteinte  de  myélite  transverse  soit  par 
suite  de  la  compression  exercée  sur  elle,  soit  par  ischémie 
consécutive  à  la  compression  des  artères  (Ziegler)  ou  par 
œdème  déterminé  par  la  compression  des  veines  et  des  lym- 
phatiques (Kahler),  soit  par  suite  de  l'artérite  et  des  lym- 
phangites tuberculeuses,  soit  enfin  par  action  toxique  des 
produits  tuberculeux. 

4"  En  dehors  de  toute  compression  et  de  toute  lésion  vas- 
culaire,  la  moelle  peut  être  le  siège  dune  myélite  parenchy- 
mateuse  (Philippe  et  Cestan)  ou  d'une  myélite  mixte. 

5''  Enfin  les  lésions  des  racines  rachidiennes  sont  aussi  fré- 
quentes que  celles  de  la  moelle;  elles  sont  dues  à  la  compres- 
sion et  à  Y inf\aimmaiiion  {névrite  radicalnire). 

Symptômes.  —  Les  lésions  de  la  moelle  et  des  racines  au 
cours  du  mal  de  Pott  donnent  lieu  à  des  troubles  sensitifs, 
moteurs,  trophiques.  Je  prends  comme  type  le  mal  de  Pott  de 
la  région  dorsale  ou  dorso-lombaire,  qui  est  plus  souvent  cause 
des  troubles  médullaires. 

1°  Troubles  sensitifs.  —  Ils  sont  les  premiers  en  date. 

Douleurs  (pseudo-névralgiesj.  —  Si  pour  certains  médecins 
elles  sont  plus  rares  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  pour 
d'autres  il  n'en  est  rien.  Elles  simulent  \e?<  névralgies  intercos- 
tales, lombaires,  sciatiques,  crurales,  etc.,  mais  ne  peuvent 
être  localisées  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux.  Elles  sont 
continues  avec  exacerbations  très  violentes,  symétriques, 
envahissantes.. Elles  peuvent  se  localiser  au  niveau  des  arlicula- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  52 
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lions,  notamment  au  genou.  Elles  s'atténuent  et  même  dis- 
paraissent en  général  par  le  repos  au  lit. 

Sensations  anormales.  —  Ce  sont  des  picotements,  des 
fourmillements,  la  sensation  de  froid  aux  extrémités  des 
membres. 

Sensibilité  objective. —  H  y  a  une  anesthésie  progressive, 
atteignant  simultanément  ou  successivement  les  sensibilités 
tactile,  thermique  et  la  sensibilité  à  la  douleur;  elle  réalise 
parfois  la  dissociation  syringomyélique.  Elle  affecte  la  topo- 
graphie radicLilaire  et  remonte  de  Textrémité  vers  la  racine 
du  membre. 

^^  Troubles  moteurs.  —  Ils  apparaissent  en  général  plus 
ou  moins  longtemps  après  le  début  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité ;  ils  s'installent  d'une  façon  progressive. 

Ils  revêtent  plusieurs  modalités  : 

a)  Paraplégie  spasmodique.  —  Le  malade  se  plaint  d'abord 
de  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs.  Puis  ceux-ci  de- 
viennent raides;  pendant  la  marche  la  pointe  des  pieds  traîne 
sur  le  sol.  Bientôt  la  paralysie  s'accompagne  de  contracture, 
d'exagération  des  réflexes,  de  trépidation  épileptoïde,  du  signe  de 
Babinski;  la  marche  devient  impossible  sans  le  secours  de  bé- 
quilles (démarche  pendulaire).  A  une  période  avancée  les 
membres,  au  lieu  d'être  étendus,  se  contracturent  en  flexion. 

L'exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  est  précoce; 
elle  constitue  parfois  le  premier  symptôme,  alors  que  la  pa- 
raplégie peut  paraître  flasque  (Broca). 

Il  y  a  généralement  constipation  et  rétention  d'urine,  parfois 
incontinence  par  regorgement. 

b)  Paraplégie  flasque.  —  La  paraplégie  flasque  permanente 
avec  abolition  des  réflexes  et  anesthésie  totale  par  section  de 
la  moelle  est  exceptionnelle. 

c)  Paraplégie  flasque  suivie  de  paraplégie  spasmodique.  — 
Cette  modalité  correspond  à  la  description  classique  de 
Charcot. 

cl)  Paraplégie  spasmodique  suivie  de  paraplégie  flasque. 

3°  Troubles  trophiques.  —  Vatrophie  musculaire  est  tar- 
dive. 

Il  y  a  parfois  des  éruptions  huileuses,  du  zona,  des  escarres 
dans  la  région  fessière,  des  arthropathies  passagères  (hydar- 
throse,  hémarthrose}. 

Formes  cliniques.  —  Elles  sont  en  rapport  avec  le  siège 
du  mal  de  Pott  :   cervical,  dorsal,   lombaire.  Les  plus  intéres- 
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santés  sont  liées  au  mal  de  Pott  de  la  région  cervicale  supé- 
rieure ou  mal  de  Pott  sous-occipital. 

Mal  de  Pott  sous-occipital.  —  Les  douleurs  siègent  dans  la 
nuque,  au  cou,  aux  épaules.  Elles  s'accompagnent  de  contrac- 
tures des  muscles  de  la  nuque,  qui  immobilisent  la  tèie  (torti- 
colis). Puis  apparaît  une  paralysie  flasque  des  membres  supé- 
rieurs accompagnée  souvent  d'atrophie  musculaire  et  plus 
tard  une  paraplégie  spasmodique  des  membres  inférieurs,  en 
général  légère.  Souvent  des  phénomènes  bulbaires  surviennent, 
qui  font  la  gravité  de  cette  localisation  :  pouls  lent  avec  at- 
taques syncopales  et  épileptiformes,  troubles  de  la  phona- 
tion, de  la  mastication,  de  la  déglutition,  accès  de  suffoca- 
tion, etc. 

Pronostic. —  Les  troubles  moteurs  peuvent  rester  légers  et 
gêner  à  peine  la  marche.  La  paraplégie  spasmodique  aggrave 
le  pronostic  du  mal  de  Pott  en  immobilisant  le  malade,  en 
l'exposant  aux  escarres, à  la  rétention  d'urine  et  à  leurs  com- 
plications. La  paraplégie  cervicale  peut  causer  la  mort  subite. 

Cependant  les  paraplégies  pottiques,  y  compris  les  para- 
plégies cervicales,  sont  curables  même  après  plusieurs 
années  (Charcot). 

Diagnostic.  —  Au  début  les  pseudo-névralgies  peuvent 
être  prises  pour  des  névralgies  vraies.  Mais  ces  dernières  sont 
exceptionnelles  chezlenfant;  d'ailleurs  les  points  douloureux 
de  Valleix  sont  moins  nets,  la  diffusion  des  douleurs  est  plus 
grande,  l^s  douleurs  sont  bilatérales.  L'existence  de  ces  dou- 
leurs peut  niême  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  de  mal  de 
Pott  au  début. 

A  la  période  de  la  paraplégie  spasmodique,  le  diagnostic 
s'impose  généralement  chez  l'enfant,  où  les  déformations 
rachidiennes  sont  habituelles.  On  ne  confond  pas  la  para- 
plégie pottique  avec  la  maladie  de  Little,  avec  la  sclérose  en 
plaques,  etc. 

Traitement.  —  C'est  celui  du  mal  de  Pott.  Rarement  se 
posent  les  indications  d'une  intervention  chirurgicale  :  trépana- 
tion, laminectomie,  etc. 
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Les  maladies  des  nerfs  sont  moins  fréquentes  chezlenfant 
que  chez  l'adulte;  certaines,   d'origine  obstétricale,  sont  spé-  ! 
ciales  au  premier  âge. 

Les  maladies  des  muscles  comprennent  le  groupe  impor- 
tant des  amyotrophies  et  des  myopathies . 


I.  —  Polynévrites. 


Si  on  excepte  les  paralysies  diphtériques,  les  polynévrites 
sont  beaucoup  plus  rares  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  : 
M.  Perrin  (190:2)  n'en  a  rencontré  que  2  cas  sur  plus  de  4.000 
enfants  à  la  clinique  de  la  Faculté  de  Nancy. 

Leurs  causes  sont  des  infections  et. des  intoxications. 

1°  Infections.  —  Les  polynévrites  peuvent  compliquer  un 
certain  nombre  de  maladies  infectieuses  (diphtérie  surtout, 
rougeole,  scarlatine,  coqueluche,  oreillons,  fièvre  typhoïde, 
grippe,  tuberculose),  des  affections  gastro-intestinales,  des 
broncho-pneumonies.  Parfois  elles  sont  dues  à  des  infections 
de  nature  indéterminée  {polynévrites  spontanées  ou  primitives); 
dans  ce  cas  elles  peuvent  se  produire  sous  forme  épidémique, 
surtout  en  août  et  septembre;  il  y  a  souvent  alors  coexistence 
de  polynévrites  et  de  ppliomyélites  (Medin). 

2°  Intoxications. —  Les  intoxications  n'interviennent  qu'ex- 
ceptionnellement. On  rencontre  cependant  des  polynévrites 
alcooliques,  saturnines  dues  plus  souvent  à  des  intoxications 
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accidentelles  (usage  de  trompettes,  de  gobelets  de  plomb, 
par  exemple)  qu'à  des  d'intoxications  professionnelles,  arse- 
nicales (intoxications  médicamenteuses),  oxycarbonées. 

Les  lésions  et  les  symptômes  n'ont  rien  de  spécial  à  l'en- 
fance. Ils  ont  été  étudiés  à  propos  des  paralysies  diphtériques 
(p.  100),  qui  constituent  la  variété  la  plus  commune  dans  l'en- 
fance. 


n.  —  Paralysies  obstétricales  des  nouveau-nés. 

Les  paralysies  obstétricales  des  nouveau-nés  sont  dues  à  des 
altérations  des  nerfs  périphériques  ou  des  plexus  réalisées  pendant 
le  travail  de  V accouchement.  On  en  distingue  les  paralysies  con- 
sécutives à  des  lésions  encéphaliques  ou  médullaires,  dues  à  des 
causes  analogues. 

Elles  atteignent,  par  ordre  décroissant  de  fréquence,  la 
face,  le  membre  supérieur,  le  membre  inférieur. 

Etiologie.  —  La  paralysie  faciale  obstétricale  est  fré- 
quente. Elle  s'observe  presque  toujours  après  ïtqjplication  du 
forceps,  qui  comprime  le  nerf  facial  à  son  émergence  du  trou 
stylo-mastoïdien  ou  au-devant  de  l'oreille  [P.  Dubois,  Lan- 
douzy  (1839),  Pajot  (1853),  Vernois  (1857),  Huchard  (1866),  etc.J 
Beaucoup  plus  rarement  elle  survient  après  un  accouche- 
ment spontané;  la  compression  est  alors  réalisée  par  une  dis- 
position vicieuse  du  bassin,  une  fumeur  du  bassin,  etc. 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  a  été  dé- 
crite par  Duchenne  (de  Boulogne),  Xadaud  (1872),  Erb  (1874), 
Roulland  (1887),  Budin  (1888),  J.  Comby  (1891),  etc.  Elle  est 
rare  (6  cas  sur  14.060  accouchements  d'après  les  statistiques 
réunies  de  Jolly  et  de  Fochier).  Le  plus  habituellement  elle 
est  la  conséquence  de  manœuvres  obstétricales  :  application  du 
forceps,  dégagement  de  l'épaule  avec  le  doigt  ou  avec  un  cro- 
chet dans  la  présentation  du  sommet,  tractions  énergiques 
pour  extraire  la  tête  ou  les  bras  dans  la  présentation  du  siège 
ou  de  l'épaule.  Elle  est  exceptionnelle  dans  Yaccouchement 
spontané  (Jacquemier).  Elle  est  due  soit  à  la  compression  du 
plexus  brachial  au  point  d'Erb,  soit,  plus  fréquemment,  sinon 
toujours  (Pieux),  à  l'élongation  et  au  tiraillement  du  plexus 
brachial. 

La  paralysie  obstétricale  du  membre  inférieur,  assez  excep- 
tionnelle,  est  due    à   un    traumatisme  grave    de  la  colonne 
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vertébrale  avec  hémorragies  intra-rachidiennes.  Elle  diffère  donc 
des  paralysies  précédentes. 

Symptômes.  —  I.  Paralysie  faciale.  —  Les  symptômes 
n'ont  rien  de  spécial  au  nouveau-né.  Ils  apparaissent  aussitôt 
après  l'accouchement.  Peu  marqués  au  repos,  ils  s'accusent 
quand  l'enfant  crie  ou  tète.  On  note  Vasymétrie  de  la  face,  la 
dévintio?i  de  la  bouche,  Vocclasion  incomplète  des  paupières  du 
côté  paralysé.  La  tétée  est  généralement  possible. 

Habituellement  la  paralysie  ne  tarde  pas  à  régresser  ei 
guérit  en  2  à  6  semaines,  à  moins,  ce  qui  est  rare,  qu'il 
n'existe  des  lésions  profondes  du  nerf;  en  ce  cas,  elle  peut 
être  définitive. 

La  paralysie  est  exceptionnellement  bilatérale  (Egdeworth). 

IL  Paralysie  du  membre  supérieur.  —  Elle  se  manifeste 
aussitôt  après  la  naissance  et  présente  les  caractères  des 
paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial. 

Elle  est  exceptionnellement  totale.  Il  existe  alors  une  para- 
lysie Jlasque  de  l'épaule,  du  bras,  de  l'avant-bras,  de  la  main, 
de  Yanesthésie  au  niveau  de  l'avant-bras  et  de  la  main,  des 
troubles  oculo-pupillair  es  (rétrécissement  delà,  fente  palpébrale, 
myosis,  etc.),  et  ultérieurement  de  ïatrophie  musculaire.,  la 
réaction  de  dégénérescence. 

Le  plus  habituellement  la  paralysie  est  partielle  et  du  type 
supérieur  (Duchenne,  Erb).  Elle  porte  sur  les  muscles  thoraco- 
scapulaires,  le  deltoïde,  le  biceps,  le  brachial  antérieur.  L'é- 
paule est  abaissée,  le  bras  et  l'avant-bras  tombent  inertes,  la 
main  est  en  pranation.  Les  mouvements  des  doigts,  le  mouve- 
ment d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  conservés. 
La  sensibilité  est  intacte.  Vatropliie  musculaire,  quand  l'affec- 
tion persiste,  ne  survient  que  tardivement  et  s'accompagne 
de  réaction  de  dégénérescence. 

Rarement  il  existe  une  paralysie  funiculaire  du  nerf  circon- 
flexe, du  nerf  radial. 

L'évolution  des  paralysies  du  membre  supérieur  varie  sui- 
vant les  cas.  Le  plus  souvent  elles  sont  passagères  et  guérissent 
en  2  ou  3  semaines,  parfois  en  2  ou  3  mois.  Rarement  elles 
sont  définitives,  incurables.  Les  paralysies  consécutives  à  une 
présentation  du  sommet  sont  plus  bénignes  que  celles  dues 
à  un  accouchement  par  le  siège.  Lés  réactions  électriques  et  la 
recherche  de  la  réaction  de  dégénérescence  aident  à  fixer  le 
pronostic. 

Diagnostic.  —  1.  Paralysie  faciale.  —  Elle   peut  passer 
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inaperçue,  quand  l'enfant  est  an  repos;  elle  devient  évidente 
dès  que  l'enfant  crie  ou  tète. 

La  cause  est  facile  à  reconnaître  grâce  aux  commémora- 
tifs  de  l'accouchement  et  à  l'existence  d'une  contusion  ou 
d'une  plaie  au-devant  de  V oreille.  L?l  paralysie  faciale  obstétri- 
cale par  compression  cérébrale  (Budin)  et  lii paralysie  faciale  con- 
génitale, due  à  Vagénésie-da  rocher,  kVagénésie  des  noyaux  d'ori- 
gine, sont  exceptionnelles. 

II.  Paralysie  du  membre  supérieur.  —  Elle  se  reconnaît 
facilement  à  Timmolnlité  et  à  la  déformation  du  membre.  Le 
moment  de  son  apparition  et  les  commémoratifs  de  l'ac- 
couchement révèlent  son  origine. 

Les  paralysies  d'origine  cérébrale  sont  presque  toujours 
hémiplégiques. 

Les  pseado-paralysies  obstétricales  par  fracture  ou  luxation 
n'affectent  pas  la  même  localisation,  sont  douloureuses  et 
décelables  par  la  radiographie. 

La  pseudo-paralysie  syphilitique  de  Parrot  n'apparaît  guère 
avant  un  mois  et  a  des  symptômes  caractéristiques. 

La  paralysie  infantile  à  type  scapnlo-hwnéral  ne  se  montre 
qu'à  un  âge  plus  avancé  ;  elle  peut  être  difficile  à  différencier, 
en  l'absence  de  commémoratifs.  quand  on  voit  un  enfant  déjà 
grand. 

Traitement.  —  I.  Paralysie  faciale.  —  Habituellement, 
elle  guérit  toute  seule.  Quand  elle  persiste  on  a  recours  à 
Vélectrisation  des  niusrles  (courants  faradiques  ou  continus). 

II.  Paralysie  du  mem^bre  supérieur.  —  Le  traitement  élec- 
trique doit  être  commencé  de  suite  et  prolongé  dans  les  cas 
qui  ne  guérissent  pas  rapidement.  On  applique  soit  les  cou- 
rants faradiques  (Duchenne),  soit  les  courants  continus 
(Erb,  Onimus),  suivant  que  les  muscles  réagissent  bien  ou  mal 
au  courant  faradique.  On  y  joint  les  frictions  et  le  massage. 


III.  —  Amyotrophies  chroniques  progressives. 

Les  amyotrophies  chroniques  progressives  ont  pour  l'en- 
fance une  prédilection  spéciale;  elles  sont  souvent  familiales 
et  héréditaires.  Elles  peuvent  être  :  1*»  d'origine  médullaire  ou 
névritique  ;  2*^  d'origine  myopathique. 

A.  —  Amyotrophies  d'origine  médullaire  et  névritique.  — 
Elles  comprennent  :  l^l'amyotrophie  du  type  Charcot-Marie; 
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^^Tamyotrophie  névritique  du  typeDéjerine-Sottas;  3*»  l'amyo- 
trophie  familiale  de  la  première  enfance  de  Werdniget  Hoff- 
mann. • 

1°  Amyotrophie  du   type  Charcot-Marie.  —  Elle  débute 
généralement  entre  5  et  10  ans,  plus  rarement  chez  le  jeune 

homme  ou  l'adulte  ;  elle  at- 
teint souvent  plusieurs  frères  et 
sœurs,  quelquefois  môme  existe 
également  chez  les  ascendants. 
Les  lésions  portent  sur  les  cor- 
dons postérieurs  où  elles  ont  le 
même  aspect  et  la  même  topo- 
graphie que  dans  le  tabès  ;  les 
racines  postérieures  ;  les  cellules 
des  cornes  antérieures  ;  les  nerfs, 
surtout  vers  leurs  parties  péri- 
phériques. Il  s'agit  d'une  a^ec- 
tion  médullaire  (P.  Sainton). 

Cliniqueraent,  Vatrophie  muscu- 
laire (fig.  do3)  débute  insidieuse- 
ment par  les  pieds  et  les  jambes  ; 
elle  gagne  au  bout  de  2  ans  en- 
viron (Sainton),  les  pieds,  les 
mains  et  les  avant-bras,  laissant 
intacts  les  muscles  de  la  racine 
des  membres,  du  tronc,  de  la 
face.  Tous  les  muscles  des  jam- 
bes sont  atrophiés,  ce  qui  leur 
donne  un  aspect  cylindrique; 
parfois  les  muscles  péroniers  le 
sont  seuls;  le  pied  tombe  et,  dans  la  station  debout,  se  place 
en  va  rus  ou  en  valgus;  le  malade  steppe  en  marchant.  La  main 
forme  une  griffe  caractéristique.  Les  muscles  en  voie  d'atro- 
phie sont  animés  de  contractions  fibrillaires ;  V excitabilité  élec- 
tricjue  des  nerfs  et  des  muscles  aux  courants  faradiques  et 
galvaniques  est  diminuée,  puis  abolie;  il  peut  y  savoir  réaction 
de  dégénérescence.  Les  réflexes  tendineux  diminuent,  puis  dis- 
paraissent. Il  y  a  des  troubles  vaso-moteurs  et  parfois  des  trou- 
bles de  la  sensibilité. 

L'atrophie  a  une  évolution  très  lentement  progressive  ;  les 
malades  atteignent  l'âge  adulte. 
'^"  Amyotrophie  névritique  du  typeDéjerine-Sottas.  —  EUe 


Fig.  153.  —  Amyotrophie  du  type 
Charcot-Marie.  Garçon  de  6  ans 
(Guinon  et  Rydel). 
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f'st  rare.    Elle  débute  généralement  avant  10  ans  et  est  une 
maladie  jamiliale. 

Les  lésions  consistent  en  une  névrite  interstitielle  hypertro- 
phique  et  progressive  et  en  des  altérations  médullaires  analogues 
à  celles  de  la  forme  précédente. 

Cliniquement,  on  observe  une  amyotropfiie  progressive  des 
extrémités,  surtout  des  extrémités  inférieures;  des  symptômes 
de  tabès  (ataxie,  signe  de  Romberg,  douleurs  fulgurantes, 
myosis,  signe  d'Argyll-Robertsonj,  de  la  cypho-scoliose,  de 
VliypertropJiie  des  troncs  nerveux  appréciable  au  palper. 

Les  malades  atteignent  Tàge  adulte. 

3'  AmyotTophie  familiale  de  la  première  enfance.  — 
Elle  débute  dans  la  première  année  et  frappe  plusieurs  frères 
et  sœurs. 

Elle  est  due  à  la  disparition  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures [amyotrophie  spinale  progressive  de  la  première  enfance, 
Hoffmann). 

Cliniquement,  ra/7'op/ue  débute  par  les  muscles  des  cuisses, 
des  lombes,  du  bassin,  puis  gagne  ceux  de  la  nuque,  du  cou, 
de  la  ceinture  scapulaire,  du  membre  supérieur.  Finalement 
l'atrophie  et  la  paralysie  sont  complètes. 

La  mort  survient  en  quelques  mois  à  4  ans,  généralement 
[Yàr  paralysie  des  muscles  respiratoires. 

B.  —  Amyotropiiies  primitives  progressives  d'origi]se  myopa- 
THiQUE.  .Myopathies  primitives  progressives.  —  Ce  sont  des  af- 
fections assez  rares,  mais  non  exceptionnelles,  qui  débutent 
quelquefois  chez  les  petits  enfants,  plus  souvent  chez  les 
grands  et  au  voisinage  de  la  puberté,  rarement  après  "20  ans; 
elles  atteignent  surtout  les  garçons. 
,  Etiologie.  —  L'tiérédité  est  le  seul  élément  étiologique  ap- 
préciable. 11  s'agit  soit  d'hérédité  nerveuse,  soit  d'hérédité 
similaire.  Celle-ci  est  la  plus  fréquente  :  les  myopathies  con- 
stituent une  maladie  familiale;  rarement  elles  atteignent  les 
générateurs  et  les  enfants,  car  les  myopathiques  ne  se  ma- 
rient guère  ;  habituellement  elles  frappent  plusieurs  frères 
et  sœurs. 

Symptômes.  —  L'affection  s'installe  insidieusement  et  est  gé- 
néralement méconnue  pendant  un  certain  temps. 

Les  muscles  sont  atropliiés  ou  plus  rarement  atteints  de 
pseudo-hypertrophie  ;  celle-ci  intéresse  les  muscles  du  mollet 
et  les  muscles  fessiers.  Les  altérations  sont  symétriques,  loca- 
lisées à  des  groupes  musculaires  physiologiques   et  non  à 
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des  territoires  nerveux.  Les  muscles  malades  ont  une  con- 
sistance variable;  ils  ne  présentent  pas  de  contractions  Jibril- 
laires,  ce.  qui  est  pathognomonique  (Erb,  Landouzy  et  Déje- 
rine);  la  contractilité  électrique  diminue  peu  à  peu;  il  n'y  a  pas 
de  réaction  de  dégénérescence  (Ei'b).  La  faiblesse  musculaire 
s'accentue  progressivement. 

Le  début  se  fait  par  la  face,  par  les  ceintures  scapulaire  ou 
pelvienne  ou  par  les  membres;  dans  ce  cas  les  altérations 
commencent  et  sont  toujours  plus  marquées  à  la  racine. 

Les  muscles  le  plus  habituellement  atteints  sont  :  à  la  face, 
ceux  de  la  mimique  ;  à  la  ceinture  scapulaire  et  au  membre  supé- 
rieur, les  pectoraux,  le  grand  dorsal,  le  rhomboïde,  le  grand 
dentelé,  le  biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinatear; 
à  la  ceinture  pelvienne  et  au  membre  inférieur,  les  fessiers,  le 
qiiadriceps  fémoral,  les  péroniers,  le  jambier  antérieur;  dans 
le  dos,  le  long  du  cou,  la  masse  sacro-lombaire,  etc. 

Les  modifications  des  masses  musculaires  déterminent  des 
attitudes  et  des  aspects  spéciaux  ;  l'harmonie  des  formes  disparaît. 
Il  y  a  d'ailleurs  des  différences  suivant  les  types  cliniques. 

Les  réflexes  tendineux  s'affaiblissent  peu  à  peu  et  disparais- 
sent. Quelquefois  il  y  ades  troubles  vaso-moteurs  des  extrémi- 
tés, de  Vadipose  sous-cutanée,  des  fractures  spontanées,  des  dé- 
formations crâniennes,  thoraciciues,  rachidiennes.  11  n'y  a  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité,  ni  de  l'intelligQnce,  ni  des  organes. 

Formes  cliniques.  —  Les  formes  cliniques  sont  assez  nom- 
breuses et  on  pourrait  les  multiplier,  car  les  observations 
'  qui  diffèrent  de  la  description  classique  sont  presque  la  règle 
(Claude).  La  première  s'observe  surtout  dans  la  petite  et 
dans  la  moyenne  enfances,  les  autres  dans  la  grande  enfance 
et  l'adolescence. 

A.  Paralysie  pseudo-hypertrophique  ou  myo-sclérosique 
(Duchenne).  —  Elle  débiite  généralement  avant  5  ans,  moins 
souvent  de  5  à  10  ans,  rarement  après. 

Les  symptômes  dominants  sont  l'affaiblissement  progressif 
des  membres  inférieurs  et  leur  pseudo-hypertrophie  {paralysie  hyper- 
trophique  de  Venfancé,  Duchenne).  L'enfant  marche  tard,  à  2 
ou  3  ans;  sa  marche  est  lente,  maladroite;  il  se  dandine;  il 
écarte  les  jambes  (démarche  de  canard);  il  tombe  fréquemment 
et  ne  se  relève  qu'avec  de  grands  efforts.  La  pseudo-hypertro- 
phie (fig.  154)  atteint  successivement  les  jumeaux,  les  fessiers, 
quelquefois  les  muscles  lombaires.  Il  y  a  une  ensellure  lom- 
baire accentuée.  Finalement  l'enfant  reste  confiné  au  lit;  des 
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rétractions  tendineuses  apparaissent;  les  pieds  sont  en  varus 

équin,  les  premières  phalanges  en  extension  forcée,  les  deux 

autres   en    flexion  ; 

les   jambes    sont    à 

demi  fléchies  et  les 

cuisses  en  adduction 

forcée. 

Dans  la  partie  su- 
périeure du  corps,  il 
y  a  rarement  pseu- 
do-hypertrophie, 
plus  souvent  atro- 
phie d'emblée;  celle- 
ci  atteint  le  grand 
dorsal, le  grand  pec- 
toral, les  muscles  de 
l'omoplate. 

L'atrophie  atteint 
quelquefois  les  mus- 
cles de  la  face. 

Les  autres  symp- 
tômes sont  ceux  ex- 
posés dans  la  des- 
cription générale. 

L'évolution  est 
lente.  1^'hypertro- 
phie  atteint  son  ma- 
ximum vers  o  ou 
6  Rns,  puis  reste  sta- 
tionnaire  pendant 
quelques  années  et 
fait  place  à  l'atro- 
phie. La  mort  sur- 
vient généralement 
avant  20  ans,  du  fait 
d'une  maladie  inter- 
currente. 

A  côté  de  la  forme  typique,  il  existe  des  formes  frustes 
(Damaschino:.  des  formes  sans  hypertrophie  type  Leyden- 
Môbius). 

B.  Forme  juvénile  de  l'atrophie  musculaire  progressive, 
type  scapulo -humerai  (Erb). —  Elle  débute  dans  l'enfance  ou 


Fig.  154.  —  Paralysie  pseiulo-hypertrophiqiie 
avec  hypertrophie  très  accusée  des  mollets  ; 
enfant  de  12  ans  (Déjerine). 
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la  jeunesse,  souvent  à  la  puberté,  insidieusement.  L'affaiblis- 
sement et  l'atrophie  atteignent  symétriquement  les  muscles 
de  la  ceinture  scapalaire  et  du  bras,  les  pectoraux,  le  faisceau 
inférieur  du  trapèze,  le  grand  dorsal,  le  grand  dentelé,  le 
biceps,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur.  L'aspect  du 
malade  est  caractéristique. 

Quelquefois  l'atrophie  débute  par  les  muscles  du  dos  et  des 
jambes,  ou  atteint  simultanément  les  membres  supérieurs  et  in- 
férieurs, ou  envahit  certains  muscles  faciaux.  On  peut  voir  une 
hypertrophie  transitoire;  parfois  l'atrophie  est  masquée  par 
Fadipose. 

L'évolution  est  chronique.  Il  peut  y  avoir  des  périodes  d'ar- 
rêt de  quelques  années.  Le  malade  atteint  l'âge  adulte. 

De  ce  type  clinique  se  rapproche  le  type  Zimmerlin,  qui  dé- 
bute parles  muscles  périthoraciques  et  n'envahit  que  tardive- 
ment les  membres  supérieurs. 

C.  Type  facio-scapulo-huméraî  (Landouzy-Déjerine).  —  Il 
débute  dans  la  deuxième  enfance,  rarement  dans  la  première 
enfance  et  la  jeunesse,  exceptionnellement  chez  l'adulte,  insi- 
dieusement, par  la  face.  Le  Iront  ne  se  ride  pas,  l'œil  est  plus 
ouvert,  les  lèvres  sont  plus  saillantes  et  la  bouche  est  élargie  ; 
la  face  devient  moins  éveillée,  moins  intelligente,  béate.  Puis 
l'atrophie  gagne  successivement  les  muscles  innervés  par  le  fa- 
cial, respectant  les  muscles  de  l'œil,  des  mâchoires,  de  la 
langue,  etc.;  les  lèvres  sont  grosses,  la  lèvre  inférieure  est 
abaissée  {lèvre  de  tapir),  la  bouche  est  entr'ouverte  ;  le  malade 
rit  en  iravers,^Gn  cul-de-poule,  quelquefois  rit  jaune;  il  ne  peut 
[)as  siffler.  Les  paupières  se  ferrhent  incomplètement. 

L'atrophie  reste  limitée  à  la  face  pendant  5,  10  ou  15  ans. 
Puis  elle  envahit  les  muscles  de  Vépaule  et  du  bras,  comme  dans 
la  forme  précédente,  quelquefois  les  muscles  des  mains  (main 
de  singe),  etc.,  enfin  ceux  de  la  racine  de  membres  inférieurs 
(fig.  155). 

L'évolution  est  lente,  entrecoupée  de  rémissions;  la  durée  est 
de  30  ou  40  ans. 

Diagnostic.  —  Les  amyotrophies  chroniques  progressives 
se  différencient  en  général  facilement  des  autres  atrophies. 
Les  diverses  variétés  décrites  se  distinguent  les  unes  des  au- 
tres par  leurs  symptômes.  Chacune  d'elles  présente  des  ana- 
logies et  des  caractères  différentiels  avec  d'autres  affections, 
sur  lesquels  je  ne  puis  insister  ici. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  portent  sur  les  mus- 
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des,  qui  sont  de  volume  normal,  augmenté  ou  diminué.  A 
l'examen  histologique,  on  trouve  des  aUéralions  des  fibres  mus- 
culaires et  de  Vhyperplnsiedu  tissu  conjoncfij  interstitiel. 


Çig.  155.  -  Lordose  chez  un  myopathique.  type  facio-scapulo-humcral 
(Déjerine). 

Le  système  nerveux  est  normal. 

Pathogénie.  —  Elle  est  discutée.  On  considère  les  myopa- 
thies soit  comme  des  affections  primitivement  eipurement  mus- 
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cu\aires  (Charcot,  Landouzy),  soit  comme  des  affections  d'ori- 
gine  nerveuse  {tropho-névrose  musculaire  de  Erb),  différant  des 
amyotrophies  d'origine  médullaire  par  le  degré  des  altéra- 
tions nerveuses,  soit  enfin  comme  des  affections  dues  à  des 
troubles  de  certaines  glandes  vasculaires  sanguines  (corps  thy- 
roïde, hypophyse). 

Traitement.  —  Les  amyotrophies  chroniques  sont  incura- 
bles. On  prescrit  le  massage,  la  gymnasiique  médicale,  Vélectrisa- 
lion  faradique  ou  galvanique,  dans  Fespoir  de  retarder  leur 
évolution. 

Les  oputhérapies  thyroïdienne  (Lépine),  //ty/n/gae  (Marinesco), 
hypophysaire  (L.  Lévi  et  de  Rothschild),  donnent  peu  de  ré- 
sultats. 


CHAPITRE  V 

MALADIES   DE  NATURE  MAL  DÉTERMINÉE 
NÉVROSES 


Dans  ce  chapitre  rentrent  diverses  affections  du  système 
nerveux  dont  la  nature  est  mal  définie.  On  les  considérait 
autrefois  comme  indépendantes  de  toute  lésion  du  système 
nerveux  et  dues  simplement  à  des  troubles  fonctionnels  et  on 
les  appelait  névroses. 

Parmi  ces  affections,  un  certain  nombre  ne  répondent  plus 
à  cette  conception.  La  tétanie  est  attribuée  à  des  altérations 
des  glandes  parathyroïdes,  Vépilepsie  à  des  lésions  cérébrales, 
la  chorée  de  Sydenham  à  une  encéphalite   curable.   L'hystérie- 
seule  reste  une  affection  sine  mater ia. 


I.  —  Tétanie. 

La  tétanie  (Lucien  Corvisart,  1852),  observée  d'abord  chez 
l'adulte,  a  été  pendant  longtemps  considérée  à  tort  comme 
rare  dans  l'enfance.  Décrite  par  Tonnelé  (1852),  Rilliet  et  Bar- 
thez,  etc.,  la  tétanie  infantile  a  été  étudiée  dans  la  période 
moderne  par  Escherich,  Fischl,  Oddo,  Guinon,  Cheadle, 
Abercrombie,  Concetti,  Filia,  etc. 

Les  recherches  de  ces  dernières  années  ont  établi  ses  rela- 
tions avec  Y  insuffisance  parathyroidienne  ;  celles-ci  sont  d'ail- 
leurs encore  sujettes  à  discussion. 

Symptômes.  —  La  tétanie  consiste  en  un  efaf  de  contracture 
des  muscles  des  extrémités,  de  la  face,  du  larynx;  cet  état 
peut  être  nettement  caractérisé  ou  fruste. 

Quand  elle  est  nettement  caractérisée,  l'affection  se  traduit 
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par  des  symptômes  essentiels  et  par  âefi  phénomènes  secondaires. 

i°  Symptômes  essentiels.  — Ce  sont  les  contractures  mus- 
culaires toniques,  les  modifications  de  l'excitabilité  élec- 
trique et  mécanique  des  nerfs  et  des  muscles. 

Les  contractures  musculair&s  toniques  donnent  aux  membres 
leur  aspect  caractéristique.  Elles  sont  symétriques  et  se  can- 
tonnent ou  prédominent  aux  extrémités. 

La  main,  en  adduction  forcée,  prend  l'aspect  dit  de  main 
d'accoucheur  (Trousseau)  avec  la  paume  légèrement  creusée, 
les  doigts  rapprochés  et  étendus,  l'arliculation  métacarpo- 
phalangienne  légèrement  fléchie:  plus  souvent  cependant, 
chez  lè  nourrisson,  elle  est  en  pronation,  fléchie  sur  le  bord 
cubital,  les  doigts  fermés,  le  pouce  en  dedans  (Escherich). 
Les  mains,  les  avant-bras,  sont  fléchis  à  angle  aigu  ;  les  bras 
sont  collés  au  tronc. 

Les  pieds  sont  en  varus  équin,  la  plante  creusée  en  gout- 
tière et  les  orteils  en  flexion.  La  jambe  est  étendue  sur  la 
cuisse  et  celle-ci  sur  le  bassin. 

Les  muscles  contractures  sont  durs  et  raides.  Les  membres 
supérieurs  sont  le  plus  souvent  intéressés;  cependant,  sur- 
tout chez  le  nourrisson,  les  contractures  isolées  des  pieds  ne 
sont  pas  rares. 

L'état  de  contracture  (accès  de  tétanie)  dure  de  quelques  mi- 
nutes à  2  ou  3  heures  ;  il  se  répète  plus  ou  moins  souvent 
pendant  des  jours,  des  semaines  et  même  des  mois  (attaque 
de  tétanie). 

La  compression  circulaire  du  bras,  la  compression  du 
plexus  brachial  au-dessus  de  la  clavicule  font  réapparaître 
la  contracture,  dans  l'intervalle  des  accès  et  môme  cjuclque 
temps  après  la  terminaison  de  l'attaque  ;  ce  phénomène  dit 
signe  de  Trousseau  est  pathognonomique. 

Les  contractures  des  muscles  de  la  face  sont  au  moins  .aussi 
fréquentes,  sinon  plus  (Escherich),  que  celles  des  membres. 
Elles  intéressent  l'orbiculaire  des  lèvres  et  donnent  au  visage 
de  l'enfant  l'aspect  boudeur  (  Soltmann). 

Les  contractures  des  muscles  dorso-lombaires  provoquent  la 
rigidité  de  la  colonne  vei-tébrale  et  même  l'opisthotonos. 

Il  y  a  parfois  du  laryngospasme(i^.  359);  ce  dernier,  qui  peut 
exister  indépendamment  de  la  contracture  des  extrémités, 
est  toujours  accompagné  (Escherich,  Ganghofner,  etc.),  des 
autres  modifications  du  système  nerveux  périphérique  carac- 
téristiques de  la  tétanie  que  je  vais  décrire  ;  mais  cette  opi- 
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nion  est  trop  absolue.  Le  laryngopasme  est  une  contracture 
des  adducteurs  de  la  glotte  très  souvent,  mais  non  toujours, 
de  nature  tétanique. 

Quelquefois  on  observe  des  secousses  spasmodiques,  ryth- 
miques, synchrones  aux  battements  cardiaques,  de  la  moitié 
gauche  du  diaphragme  (phénomène  du  phrénique,  Solovieff). 

A  l'acmé  de  la  tétanie,  et  persistant  ensuite  plus  ou  moins 
longtemps,  il  existe  une  hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs 
moteurs,  le  facial  excepté,  pour  les  courants  galvaniques  (1)  et 
moins  souvent  pour  les  courants  faradiques  (phénomène  (VErh). 
Ce  symptôme,  constaté  d'abord  chez  Tadulte,  a  été  décrit 
dans  la  tétanie  infantile  par  Escherich,  Ganghofner,  etc.  Il 
est  surtout  net  au  niveau  des  nerfs  cubital  et  péronier.  L'hy- 
perexcitabilité  galvanique  des  nerfs  est  pathognomonique 
de  la  tétanie. 

Il  existe  également  une  hyperexcitabilité  mécanique  des 
nerfs  moteurs  et  des  muscles.  Elle  se  traduit  par  une  contrac- 
tion musculaire,  provoquée  par  la  percussion  des  uns  et  des 
autres  :  la  percussion  faite  au  milieu  d'une  ligne  aWant  de 
Fapophyse  zygomatique  à  la  commissure  labiale  provoque 
la  contraction  des  muscles  de  la  commissure  labiale  et  des 
muscles  peauciers  innervés  par  la  branche  inférieure  du 
facial  (phénomène  du  facial  ou  de  Chvostek)  ;  la  percussion  du 
facial  supérieur  à  l'angle  externe  de  l'orbite  provoque  la  con- 
traction de  Torbiculaire  palpébral  et  du  frontal  (signe  de 
Weiss)  ;  la  percussion  de  l'orbiculaire  buccal  provoque  la  con- 
traction de  ce  muscle  (phénomène  de  la  bouche).  Le  signe  du 
facial  permet  d'affirmer  la  tétanie. 

Ces  différents  signes  ont  une  fréquence  variable  :  le  signe 
du  facial  existe  dans  72,5  p.  100  des  cas,  le  signe  de  Trous- 
seau dans  59  p.  100,  le  laryngospasme  dans  50  p.  100  (  Filiaj. 

2°  Phénomènes  secondaires.  —  Assez  souvent,  mais  seule- 
ment chez  les  enfants  très  jeunes,  dans  les  cas  graves  et  à 
une  période  tardive,  surviennent  des  convulsions  cloniques, 
surtout  à  la  face,  plus  rarement  aux  membres  (p.  84-0), 

Il  n'est  pas  rare  d'observer  de  l'œdème  localisé  à  la  face 
dorsale  des  mains  et  des  pieds  ou  même  généralisé.  On  l'at- 
tribue généralement  soit  à  une  stase  sanguine  consécutive 
aux  contractions  toniques,  soit  à  une  hydrémie  provoquée 

1.  L'hyperexcitabilité  des  nerfs  au  courant  galvanique  est  caractéris- 
tique quand  elle  se  manifeste  à  l'ouverture  du  courant  positif  et  du  courant 
négatif  (Ilarvier). 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  53 


834  MALADIES    DE    NATURE    MAL  DÉTERMINÉE 

par  une  rétention  d'urine  (Escherich)  ;  la  rétention  des  chlo- 
rures joue  probablement  un  rôle,  qu'il  serait  intéressant  de 
préciser. 

On  a  encore  observé  la  rétention  d'urine  par  spasme  du 
sphincter  vésical,  de  la  cyanose,  des  érythèmes,  etc. 

Ponction  lombaire.  —  Le  liquidé  céphalo-rachidien  est 
augmenté  de  quantité;  il  reste  clair,  ne  renferme  que  des 
tralces  d'albumine  et  pas  de  leucocytes  (Filia,  Hutinel  et  No- 
bécourt). 

Formes  cliniques.  —  Il  existe  des  états  tétanoïdes,  des 
tétanies  latentes,  une  diathèse  spasmophile,  caractérisés 
uniquement  par  Vhyperexcitabilité  électrique  et  mécanique  des 
muscles,  par  J'hyperexcitabilité  galvanique  des  nerfs,  par  le 
signe  de  Trousseau,  quelquefois  par  le  laryngospasme  (Esche- 
rich). Pour  Tiemisch,  mais  non  pour  Escherich,  le  signe  de 
Trousseau  suffit  à  caractériser  une  tétanie  latente. 

Les  tétanies  caractérisées  avec  contractures  musculaires 
sont  tantôt  des  formes  intermittentes,  tantôt  des  formes  per- 
manentes. Dans  les  premières,  les  contractures  reviennent  par 
accès,  qui  durent  de  quelques  minutes  à  une  heure  et  sont 
souvent  douloureux  ;  les  accès  sont  au  nombre  de  2  à  20  et 
plus  ;  ils  augmentent  progressivement  de  nombre  pendant 
une  ou  2  semaines  puis  diminuent  pendant  2  ou  3  semaines  ; 
ils  peuvent  s'accompagner  de  laryngospasme  et  d'éclampsie 
Dans  les  secondes,  les  contractures  sont  limitées  aux  extrémités 
et  à  certains  muscles,  ou  généralisées. 

Il  y  a  une  forme  pseado-tétanique  (Escherich),  caracté- 
risée par  du  trismus,  de  la  contracture  des  muscles  du  tronc, 
de  la  nuque,  des  jambes,  causant  la  raideur  et  l'immobilité  de 
l'enfant. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  dijSérentiel.  — Le  diagnostic 
de  tétanie  s'impose  en  présence  des  contractures  caractéris- 
tiques des  mains  et  des  pieds.  Mais  l'affection  peut  passer 
inaperçue  dans  l'intervalle  des  accès,  quand  il  s'agit  d'une 
forme  intermittente,  ou  encore  dans  les  formes  latentes  et 
frustes.  Dans  tous  ces  cas,  le  diagnostic  est  fait  par  la  re- 
cherche du  signe  de  Trousseau,  du  phénomène  du  facial,  de 
l'hyperexcitabilité  électrique  des  nerfs. 

Ces  éléments  de  diagnostic  permettent  de  distinguer  la 
tétanie  : 

1"  Du  tétanos; 

2''  De  la  myotonie  des  nourrissons,  qui  présente  des  points 
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communs  avec  la  tétanie,  et  est  d'ailleurs  confondue  avec 
elle  par  certains  auteurs.  Elle  présente  les  caractères  sui- 
vants (Hochsinger)  :  apparition  au  cours  d'affections  gastro- 
intestinales, pendant  les  premières  semaines  de  la  vie  ;  per- 
sistance et  accentuation  progressive  des  contractures  pendant 
des  semaines,  sans  paroxysmes  ;  absence  du  phénomène  du 
facial,  de  laryngospasme,  d'hyperexcitabilité  mécanique  ou 
galvanique  des  nerfs  et  des  muscles  ;  existence  du  phéno- 
mène du  poing,  c'est-à-dire  contracture  des  mains  provoquée 
par  la  pression  des  nerfs  du  plexus  brachial, 

B.  Diagnostic  étiologique.  —  Il  se  base  sur  la  division 
établie  plus  bas  en  iétanies  idiopathiqiies  et  tétanies  secondaires 
ou  symptoniatiqnes. 

Étiologie.  •—  A.  Causes  prédisposantes.  —  La  tétanie  in- 
fantile constitue  :20  p.  100  des  cas  de  tétanie  observés  à  tous 
les  âges  fFrankl-Hochwart).  A  Graz  (Autriche),  elle  constitue 
1/2  p.  100  des  maladies  observées  à  la  clinique  infantile 
(Escherich). 

Chez  les  enfants,  elle  s'observe  surtout  à  partir  de  2  ou 
3  mois  jusqu'à  3  ans  ;  elle  est  ensuite  plus  rare,  mais  aug- 
mente vers  la  puberté  On  compte  88  p.  100  des  cas  avant 
3  ans,  et  12  p.  100  de  3  à  8  ans  (  Filia). 

Avant  3  ans,  les  deux  sexes  sont  également  atteints  ;  en- 
suite la  maladie  est  plus  fréquente  chez  les  garçons. 

La  fréquence  de  la  tétanie  infantile  varie  suivant  les  pays. 
Elle  est  grande  à  Vienne,  Berlin,  Graz,  rare  à  Paris,*  etc. 
Cette  rareté  en  France  est  cependant  plus  apparente  que 
réelle  et  tient  à  ce  qu'on  n'a  pas  recherché  systématiquement 
les  tétanies  latentes  (Harvien. 

Pour  certains  (Escherich),  elle  s'observe  surtout  pendant 
la  saison  froide,  dans  les  4  premiers  mois  de  l'année.  Pour 
d'autres,  au  contraire,  l'influence  des  saisons  est  nulle  (Con- 
cetti,  Filia). 

La  mauvaise  hygiène  de  Vhabiiation  [logements  sombres,  mal 
aérés  (Eschericlf)j,de  Valimentalion  y  prédispose,  en  débilitant 
le  système  nerveux. 

Le  rachitisme  a  été  considéré  comme  une  de  ses  causes 
(Kassovitz).  La  coexistence  est  fréquente  :  sur  100  rachiti- 
ques,  18,4  ont  de  la  spasmophilie;  sur  100  spasmophiles, 
78,3  sont  des  rachitiques  (Oliari,  1910).  Mais  la  fréquence  du 
rachitisme,  son  absence  dans  nombre  de  cas  de  tétanie  ne 
permettent  de  voir  là  qu'une  coïncidence  ou  que  le  résultat 
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des  mêmes  causes  agissant  à  la  fois  sur  les  os  et  sur  le  sys- 
tème nerveux. 

L'hérédité  névropathique,  ïalcoolisme  des  parents  peuvent 
jouer  un  rôle. 

B.  Causes  déterminantes.  —  Elles  prêtent  encore  à  dis- 
cussion. Sous  ce  rapport,  on  peut  distinguer  des  tétanies 
idiopathiques  et  des  tétanies  secondaires  ou  symptomatiques. 

1»  La  tétanie  primitive,  idiopathique,  qui  s'observe  excep- 
tionnellement chez  des  jeunes  gens  et  des  adultes  jeunes  de 
16  à  25  ans  (tétanie  idiopathique  des  cordonniers,  des  tail- 
leurs), se  rencontre  plus  fréquemment  chez  les  enfants  'au- 
dessous  de  h  ans  ;  elle  réalise  parfois  en  février  et  mars  de  pe- 
tites épidémies  (Escherich).  Il  s'agit  généralement  d'enfants 
légèrement  rachitiques,  gras,  constipés,  anémiques  et  souvent 
splénomégaliques,  âgés  de  3  à  2-2  mois.  La  cause  échappe, 
d'après  Escherich  ;  pour  d'autres,  il  s'agirait  de  tétanies 
secondaires  à  des  troubles  digestifs. 

2°  Les  tétanies  secondaires  peuvent  être  provoquées  : 

a)  Par  des  troubles  gastro-intestinaux  (Oddo).  Ils  consistent 
en  catarrhes  gastro-intestinaux  aigus  ou  chroniques,  excep- 
tionnellement en  grandes  ectasies  gastriques  comme  chez 
l'adulte.  La  coexistence  de  ces  troubles  est  fréquente  (66  p.  100, 
Fischl;  83,63  p.  100,  Filia).  Pour  Escherich  il  ne  faut  pas  leur 
subordonner  la  tétanie.  Dans  quelques  cas,  il  existe  des  pa- 
rasites intestinaux  (ascarides). 

b)  Par  des  maladies  infectieuses  :  fièvre  typhoïde  (Rabaud), 
choléra  (Fott),  scarlatine  (Schotten,  Kûkn,  Mosny),  pneu- 
monie (Escherich),  diphtérie  (Babonneix). 

c)  Par  des  intoxications  :  strychnine,  ergotine,  etc. 

d)  Par  la  thyroïdectomie,  exceptionnellement  par  le  myxœ- 
dè me  congénital  (Hochsinger)  ; 

e)  Par  des  maladies  du  système  nerveux  :  méningite  tubercu- 
leuse, méningite  cérébro-spinale,  abcès  du  cerveau  (Esche- 
rich), poliomyélite,  hydrocéphalie,  hystérie  (J.  Simon). 

Anatomie  pathologique.  —  Les  cas  de  tétanie  symptoma- 
tique  d'une  lésion  du  système  nerveux  mis  à  part,  les 
autopsies  ng  fournissent  en  général  que  des  résultats  peu 
précis.  On  a  constaté  dans  un  certain  nombre  d'observations 
l'absence  de  lésions  macroscopiques  du  système  nerveux 
central  ;  dans  d'autres,  la  congestion  des  méninges  céré- 
brales, l'augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du 
liquide   ventriculaire,    l'œdème    des    méninges    (Babinsky, 
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Escherich).  Dans  les  cas  étudiés  dans  ces  dernières  années, 
on  a  signalé  presque  toujours  des  lésions  histologiques  assez 
variables  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses,  des  vaisseaux. 

Les  lésions  des  glandes  parathyroïdes  sont  plus  intéres- 
santes. Dans  les /ormes  légères,  elles  présentent  des  modifica- 
tions ou  des  altérations  qui  paraissent  justifier  l'insuffisance 
glandulaire  dans  25  p.  100  des  cas  ;  dans  les  formes  sévères, 
l'insuffisance  glandulaire  semble  plus  nette  et  se  retrouve, 
dans  75  p.  100  des  cas(Harvier). 

Quant  aux  autres Jésions,  elles  relèvent  de  la  maladie  an- 
térieure plutôt  que  la  tétanie.  Notons  cependant  que  dans 
certains  cas  de  laryngospasme,  il  y  avait  de  l'œdème  de  la 
glotte. 

Pathogénie.  —  La  tétanie  paraît  liée  à  une  hyperexcita- 
bilité  totale  du  système  nerveux,  au  niveau  des  nerfs  moteurs 
périphériques,  de  la  moelle,  de  l'écorce  cérébrale,  indépen- 
dante d'ailleurs  d'une  lésion  profonde. 

La  cause  de  cette  hyperexcitabilité  a  été  attribuée  à  une 
intoxication  générale  de  l'organisme.  Il  s'agit  le  plus  sou- 
vent d'une  auto-intoxicaticm  intestinale  (Tonnelé,  Trousseau, 
Comby,  Oddo,  etc.;,  quelquefois  peut-être  d' intoxication  par 
des  substances  nocives  respiratoires,  quand  l'enfant  est  placé 
dans  de  mauvaises  conditions  hygiéniques  (Escherich),  par 
des  produits  microbiens  au  cours  des  infections,  par  des  sub- 
stances nocives  contenues  dans  le  lait,  etc. 

Pour  des  raisons  diverses  on  a  invoqué  des  troubles  dans 
le  métabolisme  des  sels  de  chaux,  soit  l'excès  de  chaux 
(Finkelstein,  Stolzneri,  soit  l'insuffisance  de  chaux  (R.  Questj. 
11  n'y  a  rien  de  certain  à  ce  sujet  et  les  expériences  instituées 
ont  donné  des  résultats  contradictoires. 

Plus  important  est  le  rôle  de  l'insuffisance  des  glandes 
parathyroïdes.  Leur  ablation  chez  l'animal  détermine  une 
tétanie  mortelle.  Fréquemment  elles  sont  lésées  dans  les  té- 
tanies  spontanées  ;  la  tétanie  après  ablation  d'un  goitre  ne 
s'observe  que  si  les  glandes  parathyroïdes  sont  lésées.  Har- 
vier  (1909)  conclut  :  «  L'origine  parathyroïdienne  de  la  tétanie 
paraît  infiniment  probable,  sinon  définitivement  démontrée.  » 
Toutefois  les  constatations  anatomiques  négatives  rapportées 
plus  haut  montrent  qu'il  ne  faut  pas  encore  généraliser. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  la  maladie  causale 
plutôt  que  de  la  tétanie  elle-même  ;  celui  de  la  tétanie  idio- 
pathique  est  considéré  en  général  comme  favorable,  opinion 
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qui  n'est  pas  tout  à  fait  fondée  (Hu'tinel  et  Babonneix).  La 
mort  peut  survenir  du  fait  de  la  tétanie  elle-môme  (seulement 
dans  4  p.  -100  des  cas,  d'après  Filia),  par  laryngospasme  ou 
par  éclampsie.  Ultérieurement  les  enfants  restent  des  arriérés 
ou  des  névropathes  dans  les  deux  tiers  des  cas  (Thiemisch), 
deviennent  quelquefois  des  épileptiques  (Heubner). 

La  durée  est  variable;  les  récidives  sont  à  craindre.  L'affec- 
tion peut  devenir  chronique. 

Traitement.  —  La  prophylaxie  de  la  tétanie,  quelles  que 
Soient  les  données  étiologiques  admises,  consiste  à  placer 
l'enfant  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques  de  logement  et 
d'alimentation  :  aération,  lumière,  allaitement  au  sein  ou  à 
défaut  avec  du  lait  stérilisé,  en  évitant  la  suralimentation.  11 
faut  de  plus  traiter  les  différentes  maladies  qui  peuvent  se 
compliquer  de  tétanie,  notamment  les  affections  gastro- 
intestinales. 

Contre  la  tétanie  elle-même,  on  prescrit  les  bains  cliauds 
prolongés,  les  bromures,  Vhydraie  de  chloral  ;  les  frictions  avec 
un  Uniment  composé  de  chloroforme  et  d'huile  de  jusquiame 
à  parties  égales.  On  joint  à  ces  médications,  s'il  est  néces- 
saire, les  médications  spéciales  au  laryngospasme  (p.  361). 

On  a  conseillé  ïhuile  phosphorée  (Kassowitz,  Hochsinger, 
Concetti),  qui  ne  donne  pas  toujours  de  bons  résultats 
(Escherich).  Les  préparations  de  corps  thyroïde,  de  thymus,  de 
glandes  parathyroïdes  même  ont  été  prescrites  sans  grand 
succès. 

La  ponction  lombaire  a  une  action  favorable  dans  la  tétanie 
symptomatique  d'une  hydrocéphalie  (Escherich);  d'une  façon 
générale  elle  nous  paraît  indiquée,  quand  il  existe  de  l'hyper- 
tension rachidienne. 


II.  —  Convulsions. 

Les  convulsions  consistent  en  accès  de  secousses  muscu- 
laires cloniques.  Elles  constituent  un  mode  de  réaction  ner- 
veuse très  fréquent  chez  l'enfant  et  relèvent  de  causes  mul- 
tiples. 

On  observe  :  1*'  des  convulsions  symptomatiques  d'une 
lésion  apparente  des  centres  nerveux  :  traumatismes  crâniens, 
hémorragies  méningées,  méningites  aiguës  et  tuberculeuses, 
tumeurs  cérébrales,  sclérose  cérébrale,  hydrocéphalie,  etc.; 
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-2"  des  convulsions  symptomatiques  d'une  infection,  d'une  intoxi- 
cation ou  d'une  lésion  cViin  onjane  quelconque;  3"  des  convul- 
sions dites  primitives,  idiopathiques,  essentielles.  Au  nombre 
de  ces  dernières  sont  les  crises  convulsives  de  Vépilepsie  et  de 
Yhystérie,  qui  constituent  des  symptômes  de  ces  affections, 
et  les  convulsions  essentielles  de  V enfance  (Rilliet  et  Barthez, 
Trousseau,  etc.),  sur  la  nature  desquelles  on  discute.  La  déno- 
mination de  convulsions  essentielles  porte  d'ailleurs  à  la 
critique,  car  le  plus  souvent  on  trouve  une  cause  provoca- 
trice, et  il  est  difficile  de  les  différencier  nettement  des  con- 
vulsions symptomatiques  du  deuxième  groupe. 

Dans  ce  chapitre,  je  m'occupe  des  convulsions  desdeuxiènie 
et  troisième  groupes,  hystérie  et  épilepsie  exceptées. 

Étiologie.  —  Les  convulsions,  telles  que  je  viens  de  les  dé- 
limiter, sont  spéciales  à  l'enfance  :  exceptionnelles  avant 
1  mois,  elles  apparaissent  le  plus  souvent  dans  les  premières 
années  et  ne  se  rencontrent  plus  après  6  ou  7  ans.  Vâge  con- 
stitue donc  une  prédisposition  manifeste  ;  chez  l'enfant  les 
convulsions  tiennent  la  place  du  frisson  et  du  délire  chez 
l'adulte.  Cette  prédisposition  tient  à  la  grande  excitabilité  des 
nerfs  périphériques  et  à  la  grande  activité  des  phénomènes 
réflexes,  conséquence  du  développement  incomplet  des  cen- 
tres modérateurs  de  la  moelle. 

A  côté  de  cette  prédisposition  générale  il  existe  des  pré- 
dispositions individuelles.  Celles-ci  sont  héréditaires  :  hérédité 
directe  (convulsions  chez  un  des  parents  et  chez  les  enfants, 
chez  plusieurs  frères  et  sœurs)  ;  hérédité  de  transformation 
(hystérie,  épilepsie,  alcoolisme,  syphilis,  etc.,  chez  les  pa- 
rents), —  ou  acquises  :  débflitation  du  système  nerveux  due  à 
la  naissance  avant  terme,  aux  troubles  digestifs,  au  rachi- 
tisme, au  sevrage  prématuré;  exaltation  nerveuse  entretenue 
})ar  le  travail  intellectuel  précoce,  etc. 

Causes  déterminantes.  —  Sur  un  tel  terrain,  les  convul- 
sions peuvent  apparaître  sans  cause  appréciable  ou  à  l'occasion 
d'une  colère,  d'une  émotion  ;  les  rapports  de  ces  convulsions 
dites  essentielles  avec  l'épilepsie  sont  encore  mal  élucidés  ; 
celles  qui  se  montrent  après  5  ou  6  ans  sont  d^.  l'épilepsie 
(Trousseau).  Plus  souvent  elles  sont  provoquées  par  une  ac- 
tion réflexe,  une  infection  ou  une  intoxication,  conditions  qu'il 
n'est  pas  toujours  facile  de  mettre  en  évidence. 

Les  principales  causes  provocatrices  de  convulsions  sont 
les  suivantes  :   travail  de   la  dentition,  dont  le  rôle  a  été  très 
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exagéré  (p.  46),  vers  intestinaux  (p.  267),  corps  étrangers  de 
l'oreille,  du  nez,  calculs  rénaux  et  vésicaux,  brûlures,  vésica- 
toires\  piqûre  cV épingle,  etc.;  —  maladies  infectieuses  à  début 
brusque  et  à  hyperthermie  :  pneumonie  (p.  399),  broncho- 
pneumonie, scarlatine,  variole,  etc.  ;  —  affections  gastro-in- 
testinales (p.  142),  colites  (p.  226),  constipation  ('p.  204);  — 
coqueluche  avec  quintes  violentes  (p.  472)  ;  —  intoxications  : 
usage  du  café,  du  thé,  de  l'alcool  par  la  nourrice  ou  par  l'en- 
fant lui-même  ;  intoxications  médicamenteuses  (opium,  bel- 
ladone, santonine,  etc.). 

Une  cause  importante  est  Vasphyxie  terminale  des  maladies 
des  voies  respiratoires . 

Nous  avons  vu  enfin  que  les  convulsions  peuvent  être  dues 
à  la  tétanie  (p.  833). 

Symptômes.  —  Les  convulsions  débutent  d'une  façon  brus- 
que. Elles  sont  généralisées  ou  partielles. 

1°  Convulsions  généralisées.  —  La  face  pâlit,  la  tète  se 
renverse  en  arrière,  le  corps  et  les  membres  se  raidissent  en 
extension,  les  yeux  se  convulsent  en  haut,  les  pupilles  se  con- 
tractent, les  mâchoires  sont  serrées  (phase  tonique).  Après 
quelques  secondes,  apparaissent  des  convulsions  clo  nique  s  de  la. 
face,  puis  du  cou,  des  membres,  rarement  du  tronc,  prédomi- 
nant généralement  d'un  côté.  Pendant  ce  temps,  la  perte  de 
la  sensibilité  et  de  la  conscience  est  complète,  la  respiration 
est  fréquente,  la  face  est  pâle  et  cyanosée.  Au  bout  de  quel- 
ques minutes,  les  phénomènes  s'atténuent  et  cessent. 

2°  Convulsions  partielles.  —  Elles  se  localisent  principa- 
lement à  la  face  et  au  membre  supérieur  et  se  caractérisent 
par  le  renversement  des  globes  oculaires,  la  contraction  des 
commissures  buccales,  des  secousses  dans  les  bras.  Il  y  a  perte 
de  connaissance  comme  dans  les  convulsions  généralisées; 
parfois  celle-ci  constitue  tout  le  phénomène. 

Enfin,  soit  avec  les  convulsions  généralisées  ou  partielles, 
soit  isolément,  il  peut  y  avoir  des  convulsions  internes  ou 
spasme  de  la  glotte  (p.  359). 

Marche.  Terminaisons.  —Vaccès  co/)i'u/si/ peut  rester  uni- 
que; d'autres  fois  les  accès  se  répètent  à  intervalles  de  quel- 
ques minutes  à  quelques  heures,  pendant  12,  24,  48  heures  et 
réalisent  Vattaque  convulsive. 

L'accès  ou  l'attaque  convulsive  se  terminent  habituelle- 
m.ent  par  la  guérison.  Cependant  la  mort  peut  survenir,  soit 
brusquement  (p.  360)    par   spasme  glottique,  soit  progressi- 
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vement  par  asphyxie  progressive  ou  par  troubles  cardiaques. 
A  la  suite  des  convulsions  apparaissent  parfois  des  troubles 
intellectuels,  des  paralysies,  des  contractures  passagères  ou 
définitives  (strabisme,  hémiplégie,  diplégie),  relevant  soit 
de  l'affection  causale,  soit  des  lésions  dont  elles  constituent 
un  symptôme,  soit  des  lésions  dues  aux  convulsions  (œdème, 
hémorragie  cérébrale,  etc.). 

Ultérieurement  les  enfants  peuvent  devenir  des  épilep tiques  ; 
le  fait  est  relativement  rare,  bien  qu'on  rencontre  fréquem- 
ment des  convulsions  dans  les  antécédents  de  ces  derniers 
(p.  84-2).  Pour  certains  auteurs,  les  convulsions  sont  une 
manifestation  de  l'épilepsie. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  Vintensité  des  convulsions  et  de 
leurs  causes,  aussi  bien  immédiatement  que  dans  l'avenir. 

Diagnostic.  —  L'existence  des  convulsions  est  généralement 
facile  à  reconnaître  ;  cependant  les  convulsions  partielles 
peuvent  être  méconnues. 

V attaque  d'épilepsie  présente  descaractèresdifférents(p.  844). 
Ce  qu'il  importe,  c'est  d'établir  les  causes  par  la  recherche 
des  diverses  conditions  étiologiques  et  des  symptômes  asso- 
ciés, qui  ressortissent  à  chacune  d'elles. 

La  ponction  lombaire  donne  de  précieux  renseignements 
pour  reconnaître  les  convulsions  dues  soit  à  une  hémorragie 
méningée  (p.  766),  soit  à  une  méningite  aiguë  (p.  758)  ou 
tuberculeuse  (p.  737). 

Traitement.  —  Au  moment  d'une  crise  convulsive,  l'en- 
fant est  déshabillé,  couché  la  tête  un  peu  haute;  on  le  flagelle 
avec  un  linge  mouillé;  on  lui  fait  inhaler  quelques  gouttes 
d'éther  ou  de  chloroforme  ;  on  lui  donne  des  bains  tièdes 
prolongés;  on  prescrit  du  chloral,  du  bromure,  de  l'anti- 
pyrine.  S'il  survient  du  spasme  de  la  glotte,  on  se  comporte 
comme  il  a  été  dit  (p.  361). 

La  crise  passée,  on  prescrit  le  repos  et  le  calme,  Vhydro- 
tfiérapie  (bains  tièdes,  enveloppement  dans  un  drap  mouillé 
d'eau  fraîche,  affusions  tièdes),  au  besoin  les  bromures,  et  sur- 
tout ou  institue  un  traitement  étiologique. 


III.  —  Épilepsie. 

Dans   ce   chapitre     j'étudie    exclusivement   Vépilepsie   dite 
essentielle,  Vépilepsie-nêvrose,  c'est-à-dire  celle  qui  est  indépen- 
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dante  de  lésions  facilement  appréciables  (épilepsies  sympto- 
maiiques),  mais  qui  semble  due  toutefois  à  des  altérations 
microscopiques. 

Etiologie.  —  L'épilepsie  est  une  affection  de  Tenfance  :  la 
grande  attaque  débute  presque  toujours  de  7  à  15  ans  et  le 
petit  mal,  qui  la  précède  souvent,  apparaît  généralement  de 
4  à  12  ans.  Elle  frappe  également  les  deux  sexes  et  peut  rele- 
ver d'une  série  de  causes. 

l'^  Causes  intervenant  avant  la  naissance.  ~  On  note  V héré- 
dité similaire,  directe  ou  plus  souvent  indirecte,  l'affection 
sautant  souvent  une  génération;  plus  habituellement  l'/iere- 
dité  de  transformation,  les  ascendants  étant  atteints  de  folie, 
d'hystérie,  de  chorée,  de  paralysie  générale,  etc.  ;  la  consan- 
guinité qui  rend  presque  infaillible  la  transmission  des  tares 
familiales;  la  sypliilis  héréditaire,  dont  le  rôle  est  très  impor- 
tant ;  V alcoolisme  des  ascendants,  surtout  quand  il  y  a  eu  con- 
ception en  état  d'ébriété;  les  émotions,  les  maladies  infectieuses 
de  la  mère  pendant  la  grossesse.  Dans  tous  les  cas,  l'épilepsie 
est  une  affection  de  dégénérescence  (Féré),  et  les  épileptiques 
présentent  habituellement  un  certain  nombre  des  stigmates 
des  dégénérés. 

2°  Causes  intervenant  au  moment  de  raccouchement.  — 
Ce  sont  la  longueur  du  travail,  l'application  du  forceps,  l'en- 
roulement du  cordon  autour  du  cou  et  l'asphyxie  (Bourne- 
ville).  Leur  rôle  est  très  minime. 

3°  Causes  agissant  après  la  naissance.  —  On  incrimine  le 
racliitisme  (Ohlmacher)  ou,  d'une  façon  plus  exacte,  les  trou- 
bles gastro-intestinaux  qui  y  conduisent;  Valcoolisme  de  la 
nourrice;  les  maladies  infectieuses,  rougeole,  scarlatine,  coque- 
luche, etc.  Les  infections,  qui  causent  des  convulsions  fré- 
quemment notées  dans  la  première  enfance  des  épileptiques, 
jouent  le  rôle  principal  (Marie  et  Lemoine).  Pour  Trousseau, 
les  convulsions  idiopattdques,  surtout  celles  qui  surviennent 
après  5  à  6  ans,  sont  déjà  de  l'épilepsie  (p.  839). 

Les  divers  facteurs  étiologiques  sont  diversement  inter- 
prétés par  les  auteurs.  0_n  considère  l'épilepsie  comme  rele- 
vant de  Vhérédité  névropathique,  de  la  dégénérescence  (Féré, 
Bombarda  et  Tonnini),  d'une  origine  infectieuse  (P.  Marie), 
d'intoxications  diverses  (J.  Voisin),  etc.  Somme  toute,  les 
causes  les  plus  diverses  peuvent  intervenir  à  condition 
qu'elles  frappent  un  sujet  prédisposé  par  l'hérédité  névropa- 
thique. 
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Anatomie  pathologique.  —  Dans  l'épilepsie-névrose  on 
peut  trouver  de  Y  induration  de  In  corne  d'Ammon  et  diverses 
altérations  plus  ou  moins  fréquentes. 

A  Texamen  histologique,  la  lésion  la  plus  constante  con- 
siste dans  une  hyperplasie  des  fibres  névrogliqiies  de  la  couche 
la  plus  superficielle  de  l'écorce  motrice  (Chaslin,  etc.).  Quant 
aux  altérations  des  cellules  pyramidales,  des  neuro-fibrilles, 
des  fibres  nerveuses,  elles  sont  discutées. 

Actuellement  on  attribue  Tépilepsie  à  l'hyperplasie  de  la 
névroglie  (Chaslin  et  Rousseau),  au  reliquat  d'une  encépha- 
lite aiguë  (Comby,  Zappert). 

Symptômes.  —  Chez  l'enfant  la  grande  attaque  épileptique 
{haut  mal)  est  généralement  précédée  par  les  manifestations 
diverse  du  petit  mal. 
A.  Petit  mal.  —  Il  revêt  des  formes  diverses. 
Absence.  —  Subitement  l'enfant  pâlit,  son  regard  devient 
fixe;  il  s'arrête,  perd  connaissance,  devient  insensible,  mais  ne 
tombe  pas  et  n'a  pas  de  mouvements  convulsifs.  Au  bout  de 
quelques  secondes,  il  reprend  l'usage  de  ses  sens,  continue 
son  mouvement;  mais  il  reste  quelque  temps  hébété. 

Vertige.  —  Ici  il  y  a,  en  plus  des  phénomènes  précédents, 
une  chute  plus  ou  moins  brusque  et  des  convulsions  légères 
localisées  :  rire  saccadé,  mouvements  automatiques  des  doigts, 
tic  convulsif  de  la  paupière,  etc.  Les  vertiges  surviennent 
isolément  ou  par  séries,  constituant  l'étal  de  mal  vertigineux 
(Bournevillei. 

Accès  incomplets.  —  Ils  consistent  en  convulsions  partielles 
sans  perle  de  connaissance. 

Accès  anormaux  ou  équivalents  'épileptiques.  —  1°  Équi- 
valents physiques  ou  somatiques  —  a)  Équivale nls  moteurs.  — 
a.  Tic  de  Sataam.  —  Il  est  commun  à  beaucoup  d'affections 
du  système  nerveux  (Féré),  peut  être  d'origine  hystérique 
(p.  854),  mais  souvent  n'est  qu*un  équivalent  épileptique 
('V\'est).  Il  consiste  en  des  mouvements  convulsifs  de  saluta- 
tion répétés  avec  une  grande  rapidité  pendant  plus  ou  moins 
longtemps,  accompagnés  souvent  de  nystagmus,  de  stra- 
bisme, de  pâleur  de  la  face,  de  fixité  du  regard,  d'hébétude, 
de  perte  de  connaissance,  etc. 

(5.  Épilepsie  prociirsive  (Bourneville  et  Bricou).  —  Elle  est 
rare,  mais  s'observe  surtout  dans  l'enfance.  L'accès  consiste 
en  une  course  impulsive,  précipitée,  en  ligne  droite  ou  circu- 
laire, qui  en  général  s'interrompt  brusquement  ;    il  débute 
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par  un  cri  prolongé  ou  des  cris  successifs  (Mairet);   il  peut 
précéder  ou  suivre  les  convulsions. 

b)  Équivalents  sensitifs.  —  Ce  sont  des  crises  de  courbature, 
des  migraines,  le  tic  douloureux  de  la  face,  etc. 

c)  Équivalents  vaso-moteurs.  —  Ils  consistent  en  sensations  de 
chaleur  avec  ou  sans  rougeur,  en  crises  d'hypothermie. 

d)  Équivalents  viscéraux.  —  Ils  sont  rares  dans  l'enfance  et 
sont  constitués  par  des  vomissements,  des  palpitations,  etc. 

e)  Équivalents  sensoriels.  —  Ce  sont  des  éblouissements,  des 
hallucinations  visuelles  auditives,  olfactives,  etc. 

2*^  Équivalents  psychiques.  —  Ils  sont  rares  et  peu  marqués 
chez  l'enfant.  On  peut  observer  les  impulsions  à  l'homicide,  au 
suicide,  au  vol,  ïautomatisme  ambulatoire,  les  fugues.  Les  crises 
(le  manie  furieuse  sont  exceptionnelles  et   de  courte  durée. 

B.  Grande  attaque  convulsive,  haut  mal.  —  Elle  se  présente 
comme  chez  l'adulte,  mais  avec  certaines  particularités.  Les 
prodromes  éloignés,  tels  que  tremblements,  secousses  muscu- 
laires, sensations  subjectives,  etc.,  fréquents  chez  l'adulte, 
sont  rares  chez  l'enfant.  Assez  souvent  on  observe  de  l'em- 
barras gastrique.  L'aura,  aussi  fréquente  qu'aux  autres  âges, 
est  habituellement  motrice  et  cela  d'autant  plus  souvent  que 
l'enfant  est  plus  jeune,  assez  fréquemment  sensorielle,  rare- 
ment  sensitive,   sauf  chez  les    grands  enfants. 

L'attaque  a  un  début  brusque  :  l'enfant  pâlit,  pousse  un  cri 
et  tombe  sans  connaissance.  C'est  d'abord  la  phase  des  con- 
vulsions toniques,  puis,  après  quelques  secondes,  celle  des  con- 
vulsions cloniques,  qui  dure  quelques  minutes,  et  enfin  la 
phase  de  stertor  suivie  de  sommeil  ;  la  stupeur  consécutive 
est  moins  longue  et  moins  accentuée  que  chez  l'adulte.  L'en- 
fant ne  se  souvient  pas  de  l'attaque. 

Pendant  Vattaqae^  l'enfant  perd  les  urines,  se  mord  la 
langue;  la  température  s'élève,  la  pression  artérielle  est 
augmentée  (Maurice  de  Fleury)  ou  abaissée  (J.  Voisin),  le 
sérum  et  l'urine  sont,  suivant  les  auteurs,  hypertoxiques 
ou  hypotoxiques, l'albuminurie  est  constante  (Voisin  et  Pérou) 
l'élimination  du  bleu  de  méthylène  est  retardée,  la  tension 
du  liquide  céphalo-rachidien  est  augmentée. 

Après  l'attaque  on  peut  obsers^er  de  l'affaiblissement  de  la 
iorce  musculaire,  de  l'affaiblissement  des  réflexes  tendineux, 
des  troubles  sensitifs  et.  sensoriels,  des  ecchymoses  sur  les 
conjonctives,  le  cou,  les  parties  supérieures  du   thorax,  etc. 

Les  attaques   d'épilepsie  peuvent  être  isolées  et  revenir  à 
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intervalles  plus  ou  moins  éloignés.  Parfois  elle  se  répète 
par  séries  (40  à  50  par  jour  i,  ce  qui  constitue  l'état  de  mal* 
Dans  l'état  de  mal  la  perte  de  connaissance  persiste  entre 
les  accès  ;  puis  ceux-ci  s'espacent  et  cessent,  laissant  après 
eux  une  stupeur  profonde,  de  l'amaigrissement  et  de  l'hypo- 
thermie ;   finalement  la  mort  survient  dans  le  coma. 

Les  attaques  reviennent  soit  le  jour,  soit  la  nuit  ;  les  attaques 
nocturnes  sont  particulièrement  fréquentes  chez  l'enfant  ; 
elles  passent  souvent  inaperçus,  car  elles  ne  se  révèlent,  si  l'en- 
fant n'est  pas  surveillé,  que  par  Yémission  involontaire  d'urine 
(p.  617)  et  la  fatigue  ressentie  le  matin. 

Évolution.  Terminaisons.  —  Très  souvent,  pendant  des 
mois  ou  des  années,  il  n'existe  que  du  petit  mal  ou  des  équi- 
valents épileptiques. 

Les  accès  de  haut  mal  peuvent  être  très  peu  nombreux  ou 
au  contraire  se  répéter  fréquemment  chaque  mois,  chaque 
semaine,  chaque  jour. 

La  maladie  dure  indéfiniment.  D'autres  fois  les  attaques 
disparaissent,  mais  l'enfant  devient  un  dément  ou  un  idiot. 

Enfin  la  gaérison  peut  survenir,  sous  l'intluence  du  trai- 
tement. 

Assez  souvent  l'enfant  meurt  nn  cours  des  accès,  par  rupture 
du  cœur,  par  syncope,  par  asphyxie,  ou  par  épuisement 
dans  l'état  de  mal  ;  il  peut  mourir  encore  d'un  accident  pro- 
voqué par  l'accès  (chute  dans  le  feu,  fracture  du  crâne,  etc.). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  l'épilepsie  est  toujours 
grave.  Les  cas  les  plus  sévères  sont  ceux  qui  débutent  avant 
10  ans.  Le  traitement  en  modifie  souvent  l'évolution. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  très  difficile  pour  le 
petit  mal.  On  peut  penser  à  des  tics,  à  un  début  de  chorée. 

L'attaque  convulsive  est  plus  caractéristique:  Il  faut  la 
distinguer  de  la  crise  àliystérie  (p.  856),  d'une  attaque  simulée. 

11  faut  enfin  différencier  l'épilepsie  dite  essentielle  des 
épilepsies  symptomatiques,  des  convulsions. 

Les  épilepsies  symptomatiques  s'accompagnent  des  signes 
d'une  lésion  cérébrale  en  foyer  (p.  785 1,  de  paralysies  avec 
contractures,  de  névrite  optique,  etc. 

Dans  les  convulsions  (p.  840j,  il  n'y  a  pas  d'aura,  de  cri  initial, 
de  morsure  de  la  langue,  de  sommeil  consécutif,  de  manifes- 
tation du  petit  mal,  de  modifications  de  l'intelligence  et  du 
caractère;  quand  elles  sont  liées  à  la  tétanie  (p.  833),  il  y  a 
hyperexcitabilité  galvanique  des  nerfs,  spasme  de  la  glotte. 
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Traitement.  —  Le  traitement  de  Fépilepsie  doit  être  hygié- 
nique et  médicamenteux. 

Traitement  hygiénique.  —  L'enfant  doit  vivre  à  la  cam- 
pagne, au  calme,  soumis  à  un  exercice  et  à  un  travail  ma- 
nuels modérés,  à  un  travail  intellectuel  minime,  à  une  édu- 
cation morale  attentive.  ^ 

ValinieiiUdion  est  soigneusement  réglée  :  pas  de  vin,  pas 
d'alcool,  peu  de  viande,  bien  que  le  régime  hypoazoté  n'in- 
flue pas  sur  la  quantité  des  accès  (J.  Voisin,  R.  Voisin  et 
Norero)  ;  surtout  des  laitages,  des  légumes.  On  conseille  un 
régime  hypochloruré  (Richet  et  Toulouse). 

L'état  des  voies  digestives  est  surveillé;  de  temps  en  temps 
un  purgatif  est  utile. 

On  fait  des  frictions  et  on  donne  des  douches  ;  tièdes  ou 
chaudes  en  jet  brisé  et  courtes  (15  à  25  secondes). 

Traitement  médicamenteux.  —  Il  consiste  presque  exclu- 
sivement dans  l'emploi  des  bromures,  bromures  d'ammo- 
nium, de  potassium,  de  sodium,  de  strontium,  etc.,  isolés  ou 
associés.  On  les  donne  chaque  jour,  soit  à  la  même  dose,  soit 
en  ciuantité  croissante,  soit  à  doses  massives  espacées  (méthode 
anglaise). 

Méthode  des  doses  croissantes  et  décroissantes  (Charcot,  Gilles 
de  la  Tourette).  —  On  commence  par  une  dose  faible  (0  gr.  50 
à  2  grammes  par  jour  suivant  l'âge),  on  augmente  de  0  gr.  50 
à  1  gramme  par  semaine  jusqu'à  la  dose  suffisante  pour 
supprimer  les  attaques,  puis  on  diminue  de  la  même  dose 
chaque  semaine  jusqu'au  retour  à  la  dose^  première.  On 
recommence  les  séries  pendant  un  an.  Au  bout  de  ce  temps 
on  diminue  de  0  gr.  50  à  1  gramme  par  chaque  période  de 
3  semaines,  de  façon  à  ne  suspendre  le  traitement  que  2  ans 
après  la  disparition  des  accidents.  La  dose  suffisante  est  ré- 
vélée par  la  dilatation  et  la  paresse  de  la  pupille,  par  un  peu 
d'obnubilation,  par  la  tendance  au  sommeil. 

Les  doses  varient  avec  l'âge.  Avec  le  régime  hypochloruré 
elles  doivent  être  moins  fortes  (2  à  3  grammes  en  moyenne;. 

On  fait  prendre  généralement  la  quantité  voulue  en  2  fois, 
aux  repas  du  matin  et  du  soir. 

On  n'arrête  le  traitement  qu'au  cas  d'accidents  de  bromisme. 

L'assistance  et  l'éducation  des  épileptiques  doivent  être 
l'objet  de  mesures  spéciales. 

Comme  médication  étiologique,  on  prescrit  le  traitement  spé- 
cificiue  si  la  syphilis  est  en  cause. 
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Traitement  des  accès.  —  Il  consiste  dans  les  petits  soins 
qui  ont  pour  but  d'empêcher  le  malade  de  se  blesser. 

Dans  Vêlât  de  mal,  on  maintient  l'enfant  dans  l'obscurité,  on 
donne  des  bains  sinapisés,  môme  des  bains  froids  (  J.  Voisin  i. 
On  l'alimente  dans  la  mesure  du  possible.  Quant  au  bromure, 
son  emploi  est  contre-indiqué  pour  beaucoup  de  médecins, 
indiqué  pour  les  autres;  l'épreuve  doit  toujours  être  faite. 


IV.—  Chorée  de  Sydenham. 

La  chorée  vulgaire,  chorée  de  Sydenham,  danse  de  Saint-Guy, 
décrite  pour  la  première  fois  par  Sydenham  (1685),  est  une 
affection  du  système  nerveux,  presque  spéciale  à  l'enfance, 
caractérisée  par  des  mouvements  désordonnés,  arythmiques, 
des  membres  et  de  la  face.  Comme  elle  ne  possède  pas  de 
substratum  anatomique  apparent,  on  l'a  dénommée  encore 
chorée  essentielle  et  on  l'a  classée  parmi  les  névroses.  Cependant 
d'une  part,  elle  s'accompagne  souvent  de  manifestations 
articulaires  et  iTiscérales,  qui  relèvent  d'une  même  cause 
infectieuse,  en  particulier  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
(G.  Sée,  1830;  H.  Roger,  1866,  etc.);  d'autre  part,  l'analyse 
minutieuse  des  symptômes  démontre  qu'elle  a  est  due  à  des 
lésions  légères,  facilement  réparables,  de  l'écorce  rolandique, 
aune  méningo-encéphalite  curable  »  (Hutinel  et  Babonneix). 

Ainsi  conçue  la  chorée  doit  être  distinguée  des  chorées  hys- 
tériques et  des  chorées  symptomatiques. 

Étiologie.  —  A.  Causes  prédisposantes.—  La  chorée,  rare 
avant  o  ans,  s'observe  surtout  de  ô  à  lô  ans;  chez  l'adulte  elle 
ne  se  rencontre  guère  que  chez  les  femmes  enceintes,  qui 
généralement  ont  été  atteintes  de  chorée  dans  l'enfance.»  Elle 
est  plus  fréquente  chez  les  Jilles  que  chez  les  garçons. 

L'hérédité  y  prédispose  :  Y  hérédité  similaire  est  assez  rare  et 
même  douteuse  (Raymond)  ;  Vhérédité  de  transformation  est 
plus  fréquente  et  on  note  chez  les  ascendants  l'hystérie,  l'épi- 
lepsie,  des  psychoses,  l'alcoolisme;  ïliérédité  rhumatismale 
n'est  pas  rare. 

Vhérédo-syphilis  se  retrouve  chez  un  certain  nombre  de 
malades;  dans  ^2d  p.  100  des  cas  il  existe  des  éléments  de  cer- 
titude ou  seulement  de  présomption  (Babonneix).  On  a  admis 
l'origine  syphilitique  delà  chorée  (Milian).  Plus  vraisembla- 
blement, la  syphilis  ne  joue  qu'un  rôle  prédisposant  (Hutinel). 
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La  chorée  est  fréquente  dans  les  climats  froids  et  tempérés, 
exceptionnelle  dans  les  pays  chauds;  elle  apparaît  surtout  au 
printemps  et  en  hiver,  par  les  temps  froids  et  humides. 

B.  Causes  déterminantes.  —  La  cause  déterminante  est 
l'infection.  Toutes  les  infections  banales  ou  spécifiques 
peuvent  la  provoquer  :  fièvres  éruptives  et  notamment  scar- 
latine, surtout  quand  elle  est  compliquée  de  rhumatisme 
(Trousseau),  coqueluche,  grippe,  fièvre  typhoïde,  oreillons, 
angine,  affections  gastro-intestinales,  etc. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  existe  fréquemment  pour  les 
uns  (47  p.  100  des  cas,  G.  Sée),  presque  toujours  même  (H.  Ro- 
ger); rarement  pour  d'autres  [22  à  28  p.  100  des  cas  (Ch.  Le- 
roux, Duchâteau)J.  La  chorée  succède  au  rhumatisme,  ou  le 
précède,  ou  alterne  avec  lui.  Souvent  les  arthropathies  sont 
légères  ou  font  défaut  ;  il  faut  tenir  compte  de  la  fréquence 
des  formes  frustes  du  rhumatisme,  qui  ne  se  traduisent  que 
par  des  cardiopathies* endocardites  et  péricardites,  et  celles- 
ci  sont  communes  au  cours  de  la  chorée  (p.  509  et  p.  524). 

Pathogénie.  —  Les  divergences  de  vue  relatives  àT'étiolo- 
gie  de  la  chorée  expliquent  celles  qui  régnent  à  propos  de  sa 
pathogénie. 

1°  Théorie  nerveuse  (Charcot,  Joffroy,  Comby,  etc.).  —  La 
chorée  est  une  névrose,  une  névrose  d'évolution  (Joffroy),  une 
névrose  de  croissance  (Comby),  qui  survient  chez  des  dégénérés, 
à  l'occasion  d'une  maladie  aiguë,  d'une  émotion,  de  troubles 
nutritifs  (croissance,  menstruation),  etc. 

2"  Théorie  rhumatismale  (G.  Sée,  H.  Roger,  etc.).  —  La 
chorée  est  une  maladie  rhumatismale,  un  rhumatisme  cérébro- 
spinal. 

3°  Théorie  infectieuse  (Triboulet). —  La  chorée  est  la  consé- 
quence d'une  infection  non  spécifique.  Dans  le  sang  on  a  trouvé 
des  microbes  divers,  dont  la  valeur  est  discutable. 

Actuellement,  on  peut  considérer  la  chorée  comme  l'ex- 
pression d'une  méningo-encéphalite  légère,  d'origine  infec- 
tieuse, évoluant  sur  un  terrain  prédisposé. 

Symptômes.  —  Le  début  est  habituellement  lent,  marqué 
par  des  modifications  de  l'état  psychique  et  de  l'état  général, 
et  par  des  troubles  moteurs  ;  le  passage  à  la  période  d'état 
est  progressif.  Parfois  le  début  est  aigu  et  fébrile. 

Quand  l'affection  est  installée,  sa  symptomatologie  est  ca- 
ractéristique. 

1°  Troubles  de  la  motilité.  —  Ils  sont  caractérisés  par  les 
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mouvements  choréiques,  qui  débutent  soit  parles  doigts,  soit 
par  la  face,  puis  tendent  à  se  généraliser.  Assez  souvent  ils 
prédominent  dCiin  côté,  surtout  du  gauche.  Ils  sont  incessants, 
rapides;  ils  existent  au  repos  et  pendant  Faction,  ne  se  modi- 
fient que  peu  ou  pas  sous  l'influence  de  la  volonté;  ils  dispa- 
raissent pendant  le  sommeil,  sauf  dans  les  cas  graves.  Par 
leur  irrégularité,  leur  variabilité,  leur  allure  désordonnée,  ils 
échappent  à  toute  description  précise.  Le  visage  grimace^ 
les  doigts,  les  mains,  les  avant-bras,  les  différents  segments 
des  membres  inférieurs  sont  animés  de  mouvements  conti- 
nuels de  flexion,  d'extension,  de  pronation,  de  supination, 
combinés  de  façons  multiples.  Les  muscles  An  pharynx  et  du 
larynx,  le  diaphragme  peuvent  être  intéressés;  il  en  résulte 
des  trouilles  de  la  déglutition;  de  la  phonation  (  raucité  de  la 
voix,  aphonie,  alalie),  du  rythme  respiratoire. 

La  force  musculaire  reste  normale  ou  plus  souvent  est  di- 
minuée. 11  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  peuvent  être  normaux  ; 
le  plus  habituellement  ils  sont  diminués  ou  abolis  (Joffroy,  etc.), 
sans  que  ces  modifications  soient  un  indice  de  la  gravité  de 
l'affection. 

Le  signe  de  Babinski  existe  quelquefois  (3  fois  sur  23,  Huti- 
nel  et  Babonneix). 

Assez  souvent  on  note  l'hypotonie  musculaire,  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  la  syncinésie,  des  troubles 
de  la  diadococinésie,  etc.  (A.  Thomas). 

L'excitabilité  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  est  nor- 
male. 

2'^  Troubles  de  la  sensibilité.  —  Il  y  a  fréquemment  de  la 
céphalée,  de  la  rachialgie,  des  points  douloureux  au  niveau 
de  l'émergence  des  nerfs  rachidiens,  des  douleurs  dans  les 
articulations,  dans  les  membres,  des  troubles  divers  de  la 
sensibilité  (anesthésie,  analgésie,  hyperesthésie  partielles  ou 
généralisées). 

3*^  Troubles  de  l'état  mental.  —  Le  plus  souvent  ce  sont 
des  troubles  cérébraux  légers  :  caractère  instable,  bizarre, 
excitable;  agitation;  dépression  des  facultés  intellectuelles. 
Quelquefois  ce  sont  de  vraies  psychoses  choréiques  :  délire 
d'agitation;  hallucinations  de  la  vue,  plus  rarement  de  l'ouïe, 
rencontrées  habituellement  de  12  à  lo  ans;  folie  choréique  ca- 
ractérisée par  de  l'excitation  maniaque,  de  la  mélancolie,  le 
délire  des  persécutions. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants  5i 
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4°  Troubles  cardiaques.  —  Les  troubles  cardiaques  sont 
fréquents  (G.  Sée,  H.  Roger,  Cadet  de  Gassicourt,  Olli- 
vier,  etc.). 

Souvent  on  entend  des  souffles  anorganiques  :  ce  sont  des 
souffles  extracardiaques  (Potain). 

Parfois  il  y  a  de  la  tachycardie,  de  l'arythmie,  des  palpita- 
tions (chorée  du  cœur,  Reewes);  leur  pathogénie  est  mal 
connue. 

Assez  souvent  il  se  produit  une  dilatation  passagère  du  cœur 
appréciable  par  la  percussion  systématique  (Nobécourt  et 
Roger  Voisin  ). 

Souvent  il  y  a  de  l'endocardite  et  de  la  péricardite,  comme 
dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

L'endocardite  existe  dans  environ  la  moitié  des  cas.  Elle 
apparaît  à  la  première  atteinte  ou  à  une  atteinte  ultérieure, 
quelle  que  soit  l'intensité  de  l'affection.  Elle  siège  presque 
toujours  à  la  mitrale  (90  à  95  p.  100  des  cas),  rarement  à  l'ori- 
fice aortique;  l'endocardite  aortique  est  quelquefois  isolée, 
généralement  associée  à  l'endocardite  mitrale. 

L'endocardite  choréique  évolue  comme  une  endocardite 
aiguë,  simple,  bénigne  (p.  5"26).  Le  plus  souvent  elle  aboutit 
à  une  maladie  mitrale  définitive.  Celle-ci  peut  permettre  une 
longue  survie  quand  le  myocarde  et  le  péricarde  restent  in- 
demnes. 

La  péricardite  est  plus  rare  (8  p.  100  des  cas,  OUivier; 
33  p.  100,  Roger).  C'est  généralement  une  péricardite  sèche 
(p.  512). 

Il  y  a  des  cas  d'endo-péricardites  graves,  avec  symphyse  car- 
diaque et  asystolie  rapide  (p.  529). 

Enfin  on  peut  voir  des  endocardites  infectieuses  malignes, 
cause  de  chorées  mortelles,  dues  à  des  infections  secon- 
daires. 

5"  Troubles  de  Fétat  général.  —  Les  malades  sont  pâles, 
anémiés;  les  filles  deviennent  parfoi^chlorotiques au  moment 
de  la  puberté.  La  fièvre  est  rare  et  légère;  mais  il  y  a  des 
formes  graves  fébriles,  généralement  accompagnées  d'endo- 
péricardite. 

Souvent  il  y  a  de  la  constipation,  de  la  colite,  de  l'embarras 

gastrique.  11  y  a  augmentation  de  l'urée  et  des  phosphates 

de  l'urine  à  la  période  d'état,   diminution  à  la  période  de 

déclin;  l'albuminurie  est  rare  (Triboulet). 

Ponction  lombaire.  —  Elle  donne  des  résultats  assez  va- 
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riables.  Assez  souvent  on  ne  trouve  pas  d'éléments  figurés 
ou  on  trouve  seulement  des  lymphocytes  en  petite  quantité. 
Cependant,  pour  Richardière,  J.  Lemaire  et  Sourdel  (1911), 
la  lymphocytose  est  la  règle  et  est  parfois  très  abondante. 

Formes  cliniques.  —  Il  y  a  des  chorées  très  légères  ou 
localisées  {chorées  latentes  et  partielles). 

Il  y  a  des  chorées  sévères  soit  par  l'intensité  des  phé- 
nomènes cliniques,  soit  par  la  gravité  de  Tendo-péricar- 
dite. 

11  y  a  des  chorées  paralytiques  qui  s'accompagnent  de 
phénomènes  paralytiques  variables.  On  distingue  : 

["  Des  paralysies  préchoréiques  :  on  observe  une  hémiplégie 
ou  une  paraplégie,  puis  les  mouvements  choréiques  appa- 
raissent et  s'accentuent  à  mesure  quelafaiblesse  des  membres 
diminue. 

2"  Des  paralysies  interchoréiques,  à  formes  hémiplégique 
ou  paraplégique,  survenant  pendant  l'évolution  de  la  chorée. 
3"  Des  paralysies  postchoréiques,  plus  fréquentes,  présen- 
tant le  même  aspect  clinique. 

4"  Une  chorée  molle  (West),  qui  consiste  en  une  paralysie 
flasque  envahissant  peu  à  peu  les  quatre  membres  et  souvent 
le  cou,  le  voile  du  palais,  la  langue,  le  pharynx;  dans  ce  cas 
les  mouvements  choréiques  sont  légers  et  perceptibles  seu- 
lement aux  extrémités.  Elle  peut  durer  des  semaines  et  des 
mois. 
Toutes  ces  paralysies  se  terminent  par  guérison. 
Évolution.  Terminaisons.  —  La  période  d'état  persiste 
plus  ou  moins  longtemps,  puis  la  maladie  décroît  progressi- 
vement et  aboutit  à  la  guérison. 

La  durée  varie  de  6  semaines  à  3  mois.  Il  y  a  des  formes 
prolongées,  à  poussées  successives,  persistant  5,  10  ou  12  mois; 
le  passage  à  Vétat  chronique  est  exceptionnel. 

La  mort  survient  dans  2  à  3  p.  100  des  cas;  elle  est  excep- 
tionnelle avant  12  ans.  Elle  est  due  tantôt  à  une  complication 
cardiaque  (péricardite,  endocardite,  embolie)  ou  à  une  infec- 
tion surajoutée  (broncho-pneumonie,  infection  purulente,  mé- 
ningite), tantôt  à  la  chorée  elle-même  ;  elle  se  produit  alors 
au  milieu  de  phénomènes  cérébraux,  dans  un  véritable  état 
de  mal  choréique. 

Pronostic.  —  Il  est  toujours  sérieux,  non  pas  tant  à  cause 
de  la  chorée  elle-même  qu'à  cause  des  complications  car- 
diaques, qui  sont  fréquentes  et  passent  à  l'état  chronique. 
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Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  chorée  vulgaire  est  à 
faire  : 

1"  Avec  l'athétose,  les  tremblements,  les  tics,  les  fausses 
chorées  (chorée  électrique  de  Dubini,  chorée  de  Bergeron, 
myoclonies). 

2<*  Avec  les  autres  variétés  de  chorées  : 

a)  Chorée  hystérique.  —  Elle  est  généralement  rythmique  : 
mouvements  de  natation,  de  danse,  de  malléation,  etc.  Quel- 
quefois elle  est  arythmique  et  simule  complètement  la  chorée 
de  Sydenham;  pour  Charcot,  il  y  aurait  alors  association  de 
chorée  et  d'hystérie.  En  sa  faveur,  il  y  a  le  début  brusque  au 
contact  d'un  choréique  (contagion  par  imitation)  ou  après  une 
émotion,  l'existence  de  stigmates  hystériques,  la  possibilité 
d'une  terminaison  brusque  par  une  crise  convulsive,  la  guéri- 
son  rapide  par  l'isolement  et  le  traitement  psychothérapique. 

b)  Chrorée  chronique  progressive  de  Huntington.  —  Elle  est 
exceptionnelle  chez  l'enfant. 

c)  Chorées  symptomatiques  :  hémichorée  hémiplégique 
(p.  785),  chorée  congénitale  avec  hémiplégie  ou  diplégie 
spasmodiques,  etc. 

3^  Le  diagnostic  des  paralysies  de  la  chorée  est  à  faire  avec 
la  paralysie  infantile,  la  paralysie  diphtérique,  la  paralysie 
hystérique. 

4°  Enfin,  en  présence  d'un  enfant"  atteint  des  troubles  psy- 
chiques décrits  plus  haut,  il  faut  penser  à  la  chorée. 

Traitement.  —  Le  choréique  est  isolé,  laissé  au  lit  et  placé 
dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques  possibles.  On  con- 
seille les  frictions,  les  bains  sulfureux,  le  massa.afe,  la  gym- 
nastique raisonnée. 

Les  médicaments  les  plus  efficaces  sont  Vantipyrine,  qui  est 
le  médicament  des  formes  légères  et  échoue  dans  des  chorées 
graves  (Hutinel  et  Babonneix)  et  l'arsenic,  liqueur  de  Fov^ler, 
liqueur  de  Boudin,  beurre  arsenical  (acide  arsénieux)  (Weill), 
cacodylate  de  soude,  méthylarsinate  de  soude,  novarséno- 
benzol,  qui  sont  donnés  à  doses  croissantes  et  d'une  façon 
prolongée.  Il  est  utile  pendant  ce  traitement  d'ordonner  le 
régime  lacté  ou  lacto-végétarien. 

Dans  les  cas  graves,  on  a  recours  kV  émétique  (Gillette),  qu'il 
faut  manier  avec  précaution. 

L'agitation,  le  délire,  etc.,  indiquent  l'emploi  de  Vopium, 
du  chloral,  des  bains  chauds;  les  paralysies,  l'emploi  de  la 
strychnine^  des  courants  faradiqu.es ,  du  massage. 


HYSTÉRIE.    PITHIATISME  853 

Pendant  la  convalescence,  on.  prescrit  une  alimentation 
reconstituante,  \e  fer,  V hydrothérapie,  les  cures  thermales  :  eaux 
sulfuri^uses  (Amélie-les-Bains,  Caut3rets,  Luchon,  etc.),  eaux 
arsenicales  (La  Bourboule),  eaux  chaudes  indifférentes  (Plom- 
bières, Néris).  Il  faut  tenir  compte  à  cette  période  des  car- 
diopathies et  prescrire  le  traitement  qu'elles  comportent 
(p.  539). 

V.  —  Hystérie.  Pithiatisme. 

L'hystérie  ou  pithiatisme  (Babinski)  existe  chez  l'enfant. 
On  a  pu  dire  que  chez  lui  elle  esl  presque  physiologique,  car  il 
y  est  prédisposé  par  la  grande  activité  de  son  système  ner- 
veux (Briquetj,  par  sa  suggestibilité,  par  l'absence  de  juge- 
ment et  de  volonté  (Rousseau  Saint-Philippe).  Elle  présente 
dans  l'enfance  certaines  particularités  intéressantes;  d'une 
façon  générale,  elle  est  moins  complète  et  moins  l)ruyante 
que  chez  l'adulte. 

Sans  entrer  dans  Fexposé  des  nombreuses  discussions  re- 
latives à  sa  nature,  on  peut  prendre  comme  critérium  la  for- 
mule de  Babinski  :  a  L'hystérie  est  un  état  pathologique  se 
manifestant  par  des  troubles  qu'û  est  possible  de  reproduire  par 
suggestion,  chez  certains  sujets,  avec  une  exactitude  parfaite 
et  qui  sont  susceptibles  de  disparaître  sous  Vinjluence  de  la  per- 
siîusion  (contre-suggestion;  seule.  » 

Étiologie.  —  Bien  que  l'hystérie  ait  été  rencontrée  chez 
des  enfants  de  2  ans,  elle  est  rare  avant  5  ans  et  augmente 
ensuite  de  fréquence  de  5  à  10  ans,  surtout  de  10  à  15  ans. 
Elle  atteint  aussi  bien  les  filles  que  les  garçons,  sauf  de  5  à 
10  ans,  où  la  proportion  serait  plus  forte  pour  les  filles  (Rous- 
seau Saint-Philippe). 

Son  principal  facteur  est  l'hérédité,  hérédité  similaire  (hys- 
térie de  la  mère)  ou  hérédité  de  transformation  (affections 
nerveuses  des  ascendants,  aliénation  mentale,  épilepsie,  etc.); 
elle  se  retrouve  dans  72  p.  100  des  cas  (Briquet).  11  faut  en- 
core noter  l'existence  chez  les  ascendants  de  Parthritisme, 
de  l'alcoolisme,  de  la  tuberculose,  du  diabète,  de  l'albumi- 
nurie, de  la  syphilis,  etc. 

Comme  causes  prédisposantes,  on  cite  :  une  éducation  mal 
comprise,  le  surmenage  intellectuel,  l'abus  par  la  nourrice  du 
café  ou  de  l'alcool,  l'onanisme,  l'anémie,  le  rachitisme;  les 
émotions  morales,  l'éruption  dentaire,  les  traumatismes,  les 
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infectioQS  aiguës  (fièvre  typhoïde,  pneumonie,  scarlatine, 
coqueluche,  etc.),  le  paludisme,  la  syphilis,  le  diabète,  l'auto- 
intoxication  gastro-intestinale,  l'helminthiase  intestinale,  etc. 

Une  place  à  part  doit  être  faite  aux  hystéries  symptomatiques, 
dans  lesquelles  des  accidents  hystériques  peuvent  être  pro- 
voqués chez  les  prédisposés  par  une  lésion  matérielle  :  mé- 
ningite tuberculeuse  (p.  697),  névralgies,  etc. 

La  cause  déterminante  est  l'auto -suggestion  ou  V hétéro-sugges- 
tion; l'accident  hystérique  est  précédé  et  préparé,  chez  un 
enfant  prédisposé,  par  ses  méditations,  par  la  sollicitude  mala- 
droite de  son  entourage,  par  les  examens  médicaux(Babinski). 

Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  l'hystérie  est  pres- 
que impossible  à  délimiter  car  on  a  fait  rentrer  dans  cette 
affection  nombre  de  phénomènes  qui  ne  lui  appartiennent 
pas.  Rousseau  Saint-Philippe  décrit  à  l'hystérie  de  l'enfance 
quatre  variétés  :  larvée,  naissante,  dissociée,  complète.  Les  deux 
premières  peuvent  être  réunies  dans  une  description  com- 
mune. 

A.  Hystérie  larvée  et  naissante.  —  Les  enfants  sont  consi- 
dérés comme  des  nerveux.  Tout  petits,  ils  ont  de  l'insomnie, 
plus  rarement  un  sommeil  léthargique  (Comby),  ils  crient 
d'une  façon  anormale,  sursautent  au  moindre  bruit,  ont 
facilement  du  spasme  de  la  glotte,  des  convulsions,  parfois 
de  la  tétanie,  des  prurits  tenaces  (urticaire  nerveuse  d'OUi- 
vier).  Plus  tard,  à  partir  de  2  à  5  ans,  ils  ont  le  caractère  hysté- 
rique (Rousseau  Saint-Philippe)  :  ils  sont  capricieux,  volon- 
taires, faiseurs  d'histoires,  simulateurs,  prétentieux,  jaloux, 
bizarres;  ils  ont  facilement  des  palpitations,  de  l'arythmie, et, 
à  l'occasion  des  maladies  aiguës,  des  réactions  méningées.  La 
nuit,  ils  ont  des  cauchemars,  des  hallucinations  de  la  vue  et 
de  l'ouïe  (terreurs  nocturnes),  des  grincements  de  dents,  des 
mictions  involontaires.  Souvent  ils  ont  du  blépharospasme 
intermittent,  du  nystagmus;  ils  sont  onychophages,  tettent 
leurs  doigts;  ils  ont  du  bégaiement  intermittent,  du  hoquet, 
des  tics  [tic  de  Salaam  (p.  843),  par  exemple]. 

Souvent,  chez  ces  enfants,  on  observe  de  la  dyschromatop- 
sie,  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  de  l'abolition  du  ré- 
flexe pharyngien,  etc.,  symptômes  pour  la  plupart  d'origine 
médicale  (Babinski). 

B.  Hystérie  dissociée.  —  Elle  se  montre  généralement  au 
moment  de  la  puberté,  surtout  chez  les  filles,  et  revêt  des 
aspects  très  variés. 
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Les  troubles  digestifs  sont  fréquents  :  anorexie  (anorexie 
nerveuse  ou  mentale),  vomissements,  occasionnés  par  des  trou- 
bles dyspeptiques,  le  désir  de  maigrir,  etc.,  entretenus  parla 
sollicitude  de  la  famille,  pouvant  amener  une  véritable 
cachexie  (1);  pneiimatose  gastro-intestinale ,  attribuable  à  l'aéro- 
phagie qui,  associée  aux  phénomènes  précédents,  peut  simuler 
une  péritonite  aiguë  (p.  3'29)  ou  tuberculeuse  (p.  338),  une  ap- 
pendicite (p.  '2M). 

Les  troubles  respiratoires,  dyspnée,  laryngo-spasme,  toux 
quinteuse,  pseudo-asthme,  etc.;  les  troubles  urinaires,  pol- 
lakiurie,  énurésie  nocturne,  anurie,  etc.,  peuvent  se  ren- 
contrer. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  fréquents  :  mutisme,  aphasie, 
surdi-mutité,  bégaiement,  bredouillement,  etc. 

Les  troubles  sensitifs  sont  multiples.  Vanesthésie  est  rare  et 
généralement  provoquée  par  l'exploration  médicale  (Babin- 
skï),  Vhyperesthésie  commune  ;  il  y  a  des  céphalalgies  opiniâtres, 
des  arthralgies,  des  my algies,  etc. 

Les  troubles  moteurs  sont  fréquents  :  contractures  (torticolis 
spasmodique,  contractures  des  muscles  du  tronc  et  scoliose  ou 
pseudo-mal  de  Pott,  contracture  des  muscles  de  la  hanche 
et  pseudo-coxalgie,  etc.)  ;  paralysies  (monoplégie,  paraplégie 
flasque  ou  avec  contractures);  tremblement;  spasmes  rythmés, 
chorée  rythmée  (p.  85"2),  astasie-abasie . 

Les  troubles  oculaires,  les  troubles  trophiques  (asphyxie  lo- 
cale, sueurs,  œdème  des  extrémités,  etc.),  les  troubles  vaso- 
moteurs  (fièvre,  ecchymose,  hémorragies,  etc.)  sont  bien  dou- 
teux (Babinski). 

Parfois  l'hystérie  reproduit  le  tableau  d'une  méningite, 
principalement  de  la  méningite  tuberculeuse  (p,  743). 

C.  Hystérie  massive  ou  grande  hystérie.  —  La  grande 
attaque  se  compose  de  4  périodes  :  1"  convulsions,  2°  contor- 
sions ou  grands  mouvements,  3°  attitudes  passionnelles,  4°  délire. 
Elle  se  comporte  d'une  façon  générale  comme  chez  l'adulte. 
Cependant,  chez  l'enfant,  le  type  de  la  grande  attaque  ne  se 
réalise  pas  d'emblée  ;  il  ne  se  complète  qu'avec  l'âge  chez  des 
filles  qui  ont  assisté  à  des  attaques.  Chez  les  jeunes  enfants,  la 
période    convulsive  est  presque   isolée;  elle   peut   simuler 

1.  J'ai  publié,  avec  Prosper  Merklen  (1906),  l'observation  dune  fillette  de 
11  ans,  qui  était  tombée  dans  un  état  de  cachexie  extrême  el  ne  pesait  plus 
que  14  k.  900,  au  lieu  de  29  kilogrammes,  poids  normal  à  cet  âge;  elle  gué- 
rit rapidement  par  l'isolement  et,  au  bout  de  50  jours,  pesait  27  k.  200. 
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Tatlaque  d'épilepsie  et  même  l'épilëpsie  partielle.  Chez  les 
grands  enfants,  la  période  délirante  tend  à  empiéter  sur  les 
autres  et  à  les  effacer  (Rousseau  Saint-Philippe). 

Les  attaques  frustes  (hysteria  minor)  sont  communes. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  d'hystérie,  avant  l'apparition 
de  la  grande  crise,  n'est  pas  toujours  facile.  Il  faut  se  rap- 
peler les  manifestations  multiples  de  l'hystérie  larvée,  nais- 
sante, dissociée,  et  savoir  les  distinguer  des  affections  qu'elles 
peuvent  simuler  ;  le  diagnostic  est  fait  à  propos  de  chacune 
d'elles. 

La  grande  hystérie  est  çurtout  à  différencier  de  la  crise 
d'épilepsie  (p.  844).  Celui-ci  survient  souvent  la  nuit  ou  le 
matin,  débute  par  un  cri  et  par  une  chute  massive  ;  il  y  a  mor- 
sure de  la  langue,  émission  involontaire  d'urine  ;  il  n'y  a  pas 
d'attitudes  passionnelles;  il  y  a  perte  absolue  de  la  conscience 
et  de  la  mémoire;  il  y  a  en  outre  absence  des  stigmates  hys- 
tériques. Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'hystérie  et  épilepsie 
peuvent  se  superposer. 

Il  faut  toujours  pensera  la  simulation;  mais  la  différence 
entre  la  supercherie  consciente  et  la  supercherie  inconsciente 
est  difficile  à  établir  (Brissaud),  et  aux  hystéries  symptonia- 
îiques. 

Marche.  Pronostic.  —  Abandonnée  à  elle-même,  l'hystérie 
tantôt  reste  stationnaire,  tantôt  s'aggrave.  Traitée,  elle  s'a- 
méliore et  guérit,  tout  au  moins  pendant  un  temps,  car  il 
n'est  pas  rare  de  la  voir  reparaître  à  l'âge  adulte. 

Le  pronostic  de  l'hystérie  infantile  est  donc  favorable.  Les 
cas  les  plus  graves  sont  ceux  où  un  symptôme  persiste  long- 
temps :  anorexie,  vomissements,  contracture,  paralysie,  etc. 
La  erise  hystérique  peut  être  suivie  de  troubles  durables,  ou 
au  contraire  faire  disparaître  des  troubles  préexistants. 

Traitement.  —  1»  Traitement  prophylactique.  —  Les  en- 
fants prédisposés  à  l'hys^térie  par  leur  hérédité,  les  petits 
nerveux  sont  soumis  à  une  bonne  hygiène  physique  et  mo- 
rale, dont  les  règles  se  déduisent  des  conditions  étiologiques, 
de  la  santé  générale,  du  caractère,  etc.  11  faut  surtout  éviter 
d'éveiller  l'attention  de  l'enfant  par  une  sollicitude  exagérée, 
par  des  examens  médicaux  répétés,  etc. 

2"  Traitement  curatit.  —  Les  hystériques  avérés  sont  sou- 
mis aux  règles  générales  qui  viennent  d'être  indiquées.  V isole- 
ment hors  du  milieu  familial  est  souvent  nécessaire.  L'hydro- 
thérapie, faite  prudemment,  a  de  bons  eftets.  De  môme  les 
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séjours  à  la  montagne,  dans  les  stations  marines  à  climat 
doux  et  sédatif  (  Arcachon),  les  cures  thermales  à  Bagnères- 
de-Bigorre,  Ludion,  Néris,  Lamalou,  etc. 

Chaque  manifestation  hystérique  comporte  certaines  indi- 
cations thérapeutiques.  Suivant  les  cas,  on  prescrit  les  bro- 
mures, le  chloral,  le  trional,  la  teinture  de  cannabis  indica, 
la  teinture  de  gelsemiurn,  les  liniments  calmants,  les  pulvéri- 
sations d'éther,  l'électricité,  le  massage,  etc. 

11  faut  surtout  entreprendre  la  psychothérapie.  La  suggestion 
à  rétat  de  veille  est  généralement  suivie  de  succès.  Q\iant  à 
17iyp/jost%  sa  valeur  thérapeutique  est  discutée  et  son  emploi 
est  rarement  nécessaire. 


VI.  —  Terreurs  nocturnes. 

Décrites  par  Hesse  (1845)  et  surtout  par  West,  Debackcr 
(1881),  etc.,  les  terreurs  nocturnes  s'observent  principalement 
de  2  à  6  ans,  mais  peuvent  se  rencontrer  plus  tôt  (11  mois 
dans  un  cas  de  Westi  et  plus  tard,  jusqu'à  10  ou  i"!  ans;  elles 
apparaissent  aussi  bien  chez  les  garçons  que  chez  les  fdles. 

Etiologie.  —  Les  terreurs  nocturnes  peuvent  être  dues  à 
des  lésions  cérébrales  :  sclérose  cérébrale,  tubercules  céré- 
braux, méningite  tuberculeuse  à  la  période  prodromique,— 
à  des  névroses  hystérie,  épilepsie. 

Plus  souvent,  elles  dépendent  de  causes  qui  agissent  sur 
l'encéphale  par  action  réflexe  ou  toxique  :  troubles  gastro- 
intestinaux, digestions  laborieufees,  suralimentation,  facteurs 
que  Ton  retrouve  presque  toujours;  —  usage  de  boissons  alcoo- 
liques (alcoolisme  de  la  nourrice  pour  le  nourrisson);  —  vers 
intestinaux  (taenias,  lombrics,  oxyures);  —  végétations  adénoïdes 
qui  causent  pendant  le  sommeil  des  troubles  respiratoires  et 
circulatoires  (p.  69). 

Ces  causes  diverses  agissent  de  préférence  chez  les  enfants 
nerveux  ou  prédisposés  par  une  hérédité  névropathique.  Parfois 
elles  sont  aidées  par  des  contes  effrayants,  des  scènes  vro- 
lentes,  etc.,  qui  impressionnent  vivement  l'enfant. 

Symptômes.  —  La  crise  de  terreur  nocturne  apparaît  de 
une  à  3  heures  après  le  début  du  sommeil,  généralement  à  la 
même  heure,  presque  à  la  même  minute.  Brusquement  l'en- 
fant s'agite,  crie,  s'assied  sur  son  lit,  le  regard  fixe.  Il  est  en 
proie  à  une  vive  frayeur  causée  par  des  hallucinations  de  la 
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vue  :  il  croit  voir  un  chien,  un  chat,  un  voleur,  etc..  Il  ne 
reconnaît  pas  les  personnes  qui  l'entourent.  Cet  état  dure 
quelques  minutes  à  une  heure,  puis  Tenfant  se  calme  et  se 
rendort.  Au  réveil  il  n'a  aucun  souvenir  des  événements  de 
la  nuit  et  paraît  normal. 

Généralement  il  n'y  a  qu'un  accès  dans  la  nuit,  quelque- 
fois il  y  en  a  deux,  exceptionnellement  davantage.  Parfois 
isolés,  les  accès  se  reproduisent  le  plus  souvent  plusieurs 
nuits  de  suite,  il  peut  en  être  ainsi  pendant  4  ou  6  semaines. 

Diagnostic.  --  Il  est  généralement  facile.  On  ne  confond  pas 
l'accès  de  terreur  nocturne  avec  les  crises  épileptiqiies,  qui 
s'accompagnent  de  morsure  de  la  langue,  de  miction  invo- 
lontaire d'urines  et  au  réveil  de  torpeur  intellectuelle;  il  faut 
se  rappeler  d'ailleurs  que  les  terreurs  nocturnes  peuvent 
apparaître  au  cours  de  l'épilepsie. 

Pronostic.  —  Il  est  bénin,  à  moins  que  les  terreurs  ne  soient 
liées  à  une  affection  incurable  du  système  nerveux. 

Traitement.  —  Il  est  d'abord  et  surtout  étiologique  :  traite- 
ment des  troubles  digestifs,  des  végétations  adénoïdes,  etc. 

Le  traitement  proprement  dit  a  pour  but  de  calmer  l'excitabi- 
lité cérébrale  par  les  bromures  et  le  chloral,  dont  l'associa- 
tion est  particulièrement  efficace  (West),  par  l'hydrothérapie, 
la  vie  calme,  etc. 


NEUVIEME  CLASSE 
MALADIES  INFECTIEUSES  GÉNÉRALES 


Les  maladies  infectieuses  sont  très  fréquentes  chez  l'en- 
fant. Elles  présentent  chez  lui  des  particularités  importantes 
qui  tiennent  aux  conditions  spéciales  de  l'organisme  pendant 
cette  période  de  la  vie,  à  sa  réceptivité  pour  les  agents  patho- 
gènes et  à  ses  modes  de  réaction  vis-à-vis  d'eux.  Ces  parti- 
cularités sont  d'autant  plus  manifestes  que  l'enfant  est  plus 
jeune,  car  les  moyens  de  défense,  peu  actifs  chez  le  nouveau- 
né  et  le  nourrisson,  ne  se  perfectionnent  que  petit  à  petit  et 
n'acquièrent  qu'avec  les  années  leur  activité  complète.  11 
suffît  de  se  rappeler  ce  qui  a  été  dit  plus  haut  à  propos  des 
leucocytes  (p.  622),  des  propriétés  du  sérum  (p.  623),  de  la  moelle 
osseuse  et  des  ganglions  (p.  623),  etc.  Il  ne  faut  pas  oublier  éga- 
lement que  le  travail  de  la  croissance,  très  actif  à  certaines  pé- 
riodes, met  constamment  l'enfant  en  état  d'équilibre  instable 
et  augmente  sa  réceptivité  pour  les  germes  morbides.  Enfin 
un  point  important  est  la  facilité  avec  laquelle  se  produisent 
les  infections  secondaires  et  la  gravité  de  ces  dernières. 

Je  ne  reviens  pas  sur  l'étude  déjà  faite  des  oreillons  (p.  42), 
de  la  diphtérie  (p.  85  et  p.  330),  de  la  coquelucke  (p.  467),  de  lu 
méningite  cérébro-spinale  épidémiqiie  à  méningocociues  {p.  747),  de 
Vencéphalite  léthargique  épidémique  (p.  803),  de  laparalysie  infan- 
tile épidémique  ou  maladie  de  Heine-Medin  (p.  805),  affections 
que  leurs  localisations  principales  permettent  de  décrire  avec 
les  maladies  des  organes. 

J'étudie:  les  fièvres  éruptives  :  scarlatine,  rougeole,  rUbéole, 
varicelle,  variole;  —  les  érythèmes  toxi-infectieux ;  —  la  fièvre 
typhoïde,  la  grippe^  Vérysipèle,  le  tétanos,  le  rhumatisme  articu- 
laire aigu  et  les  rhumatismes  infectieux,  la  tuberculose,  la  syphilis. 
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I.  —  Scarlatine. 

Décrite  par  Ingrassias  (1556),  la  scarlatine  a  été  bien 
étudiée  par  Sydenham,  Bretonneau,  Trousseau,  etc. 

Etiologie.  —  Rare  avant  un  an,  elle  s'observe  surtout  de  6 
à  10  ans,  aussi  bien  chez  les  garçons  que  chez  les  filles.  Cer- 
taines races  (race  anglo-saxonne),  certaines  familles  y  sem- 
blent prédisposées.  Les  climats,  les  saisons  sont  sans  in- 
lluence. 

Elle  se  propage  par  contagion  directe  et  indirecte.  Dans  le  se- 
cond cas,  le  virus  peut  être  transmis  par  une  personne  saine 
(à  condition  qu'elle  ait  eu  un  contact  prolongé  avec  le  ma- 
lade), par  les  tentures,  les  vêtements,  les  objets,  les  livres, 
les  lettres,  etc.  Le  virus  est  résistant  et  peut  rester  actif,  en 
dehors  de  l'organisme,  pendant  3  mois  et  plus. 
•  Ld.  période  contagieuse  commence  avec  la  période  d'invasion, 
à  la  phase  pré-éruptive,  avec  les  premières  manifestations 
bucco-pharyngées  (Lemoine).  Pour  certains  médecins,  elle 
finit  avec  l'éruption;  d'après  l'opinion  classique,  elle  dure  jus- 
qu'à la  fin  de  la  desquamation  et  peut  même  se  prolonger 
au  delà  quand  il  existe  de  l'infection  pharyngée.  Contraire- 
ment à  ce  qui  a  été  admis  pendant  longtemps,  le  virus  n'est 
pas  contenu  dans  les  squames  épidermiques,  mais  dans  la 
salive  et  dans  les  sécrétions  nasales  et  pharyngées. 

La  transmission  semble  pouvoir  se  faire  par  le  lait  :  on  a 
observé  en  effet  des  épidémies  chez  des  personnes  usant  de 
lait  provenant  de  fermes  où  il  y  avait  des  scarlatineux.  Il  faut 
noter  par  contre  que  les  nourrissons  peuvent  être  allaités 
par  leur  mère  atteinte  de  scarlatine  sans  contracter  la  ma- 
ladie. 

Bactériologie.  —  L'agent  pathogène  de  la  scarlatine  est 
inconnu.  On  a  décrit  des  germes  multiples;  mais  la  preuve  n'a 
été  faite  pour  aucun. 

On  l'a  attribuée  au  streptocoque  (Fiessinger,  Berge,  etc.)  et 
on  a  essayé  d'identifier  par  l'agglutination  un  streptocoque 
spécifique  (Moser).  Mais  de  nombreuses  recherches  ont  dé- 
montré que  les  streptocoques  isolés  chez  les  scarlatineux 
étaient  des  streptocoques  vulgaires  et  qu'on  ne  pouvait 
assimiler  la  scarlatine  aux  érythèmes  scarlatiniformes  des 
streptococcies. 
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V inoculation,  principalement  sous  la  peau,  de  produits  scar- 
latineux  (sang  prélevé  au  moment  de  l'éruption,  liquide  péri- 
cardique,  ganglions  trachéo-bronchiques)  à  des  singes  infé- 
rieurs, reproduit' la  maladie  (J.  Cantacuzène,  1911;.  On  la  re- 
produit également  chez  le  chimpanzé  parle  badigeonnage  de 
de  la  gorge  avec  le  mucus  amygdalien  d'un  scarlatineux 
(Landsteiner,  Levaditi  et  Prazek),  par  l'inoculation  au  singe 
de  sang  de  scarlatineux  filtré  sur  bougie  Berkefeld  (Bern- 
hardt).  L'agent  de  la  scarlatine  est  doncun  virus  filtrant. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  Vépiderme  les  cellules 
malpiglilennes  sont  tuméfiées,  vésiculeuses,  creusées  de  va- 
cuoles. Le  derme  a  ses  vaisseaux  dilatés,  quelquefois  rompus; 
il  est  infiltré  d'éléments  embryonnaires,  surtout  autour  des 
follicules  pileux  et  des  glandes  sudoripares. 

Symptômes. —  La  scarlatine  régulière  a  une  incubation  de 
4  à  7  jours  en  moyenne;  mais  celle-ci  peut  ne  pas  dépasser 
quelques  heures  (7  à  24  heures)  ou  se  prolonger  pendant  20  à 
40  jours  (Rilliet  et  Barthez);  ces  derniers  faits  sont  douteux. 

1°  L'invasion  est  brusque,  marquée  par  de  la  fièvre  (39°-40»- 
41°),  des  frissons,  des  nausées,  des  vomissements  bilieux  et  ali- 
mentaires, du  mal  de  gorge,  quelquefois  des  convulsions  ou 
du  délire  suivant  l'âge.  Le  pouls  est  fréquent  (120,  140  et  plus 
suivant  l'âge).  La  face  est  congestionnée;  la  peau  est  sèche, 
brûlante. 

Dès  cette  période,  les  amygdales,  les  piliers  et  le  voile  du 
palais  ont  une  coloration  rouge  foncé  et  sont  plus  ou  moins 
tuméfiés  (énanthème),  La  langue  est  saburrale;  les  bords  et  la 
pointe  sont  rouges,  les  papilles  saillantes. 

Cette  période  dure  12  à  24  heures. 

2"  L'éruption  (PI.  II)  commence  au  bout  de  ce  temps  par 
un  fin  pointillé  rouge,  visible  à  la  loupe.  Puis  chaque  point 
s'entoure  d'une  zone  rouge  et  l'éruption  devient  caractéris- 
tique. Elle  est  en  grands  placards,  dont  les  bords  sineux  se 
continuent  insensiblement  avec  la  peau  saine,  de  coloration 
rouge  framboise,  lie  de  vin,  d'aspect  granité,  dû  à  un  pointillé 
tranchant  sur  le  fond  plus  pâle;  elle  disparaît  par  la  pression 
du  doigt,  par  la  traînée  de  l'ongle.  Elle  débute  par  le  cou  et 
la  région  pectorale,  par  le  tronc,  par  la  partie  inférieure  de 
l'abdomen  et  le  haut  des  cuisses;  les  mains  et  la  face  sont 
atteintes  en  dernier  et  celle-ci  est  souvent  indemne,  surtout 
chez  les  jeunes  enfants.  Elle  présente  son  maximum  au 
niveau  du  cou,  des  plis  de  flexion  articulaire,  des  aines,  de 
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la  face  interne  des  cuisses.  Généralement  elle  se  généralise  en 
2  om  3  jours;  puis  elle  reste  stationnaire  pendant  24  heures 
et  enfin  décroît  progressivement.  Elle  évolue  au  tolal  en  4  à 
6  jours. 

.Pendant  ce  temps  Vénanthème,  qui  avait  débuté  par  les 
amygdales,  les  piliers  et  le  voile  du  palais,  gagne  la  face  in- 
terne des  joues  et  les  gencives;  la  muqueuse  est  rouge  vif, 
framboise.  Quelquefois  il  y  a  un  enduit  pultacé  sur  la  mu- 
queuse buccale  et  amygdalienne.  La  langue  (PI.  II)  se  dé- 
pouille vers  le  ¥  ou  5^  jour,  devient  rouge  sombre,  hérissée 
de  papilles,  d'aspect  framboise,  plus  tard  lisse,  vernissée; 
vers  le  12®  jour  elle  reprend  son  aspect  normal. 
La  fièvre  (fig.  136)  persiste   sans  rémissions  (39^-49°-41°)  et 

ne  commence  à  décroître  qu'au 
moment  où  l'éruption  s'atté- 
nue; la  défervescence  se  fait 
progressivement  et  le  retour  à 
la  normale  a  lieu  du  8^  au 
10^  jour. 

Il  y  a  souvent  de  l'agitation, 
du  délire,  des  convulsions,  de 
l'anorexie,  de  la  soif. 

Il  y  a  de  la  constipation  ou 
de  la  diarrhée  et  assez  sou- 
vent des  phénomènes  abdomi- 
naux rappelant  les  appendicites 
légères,  dus  à  l'inflammation  du  tissu  lymphoïde  de  l'appen- 
dice (Kauffmann). 

Les  urines  sont  rares,  colorées,  denses,  très  acides,  assez 
souvent  albumineuses;  elles  donnent  souvent  la  diazo-réac- 
tion  pendant  la  période  fébrile. 

3"  La  desquamation  ne  commence  guère  avant  le  10®  jour 
et  peut  même  être  plus  tardive.  Elle  suit  une  marche  iden- 
tique à  celle  de  l'éruption  :  furfuracée  à  la  face  et  en  d'au- 
tres points,  elle  se  fait  ailleurs  en  lambeaux,  surtout  ^aux 
doigts,  à  la  paume  des  mains,  à  la  plante  des  pieds.  Elle 
dure  1,  3,  4  et  même  5  semaines. 

Quelquefois,  vers  la  3*^  ou  la  4®  semaine,  il  se  produit  une 
rechute  généralement  bénigne;  on  voit  quelquefois  des  réci- 
dives au  bout  de  3  ou  4  mois. 

Etude  de  quelques  symptômes.  —  Pouls.  —  La  tachycardie, 
pour  Trousseau,  est  la  règle  non  seulement  dans  les  formes 
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(enfant  de  12  ans). 
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fébriles,  mais  encore  dans  les  formes  apyrétiques  et  dans 
les  formes  frustes;  elle  a  une  valeur  diagnostique.  Parfois 
cependant  la  fréquence  du  pouls  est  normale  ou  diminuée, 
même  avec  de  la  fièvre,  pendant  la  période  éruptive.  Pen- 
dant la  convalescence,  la  bradycardie  est  assez  rare.  Ces 
caractères  du  pouls  sont  spéciaux  aux  enfants  :  chez  les 
adultes  la  tachycardie  de  la  période  éruptive  est  moins  fré- 
quente et  au  contraire  il  y  a  assez  souvent  une  tachycardie 
relative  ou  absolue  qui  persiste  pendant  la  convalescence 
(Monier-Vinard  et  Meaux  Saint-Marc,  Nobécourt  et  Milhit). 
Chez  les  jeunes  soldats  de  19  ans,  la  fréquence  du  pouls 
présente  des  caractères  intermédiaires  à  ceux  qu'elle  revêt 
chez  les  enfants  d'une  part,  chez  les  adultes  d'autre  part 
(Nobécourt). 

Pression  artérielle.  —  La  pression  artérielle  est  souvent 
augmentée  pendant  les  premiers  jours;  elle  s'abaisse  pen- 
dant le  deuxième  septennaire,  puis  remonte  à  la  normale 
pendant  la  convalescence  (Nobécourt,  L.  Tixier  et  Milhit). 

Éliminations  urinaires.  —  Avec  le  régime  lacté,  les  chlo- 
lures  et  l'urée  s'éliminent  normalement;  leur  taux  est  en  rap- 
port avec  les  ingesta.  Avec  un  régime  ordinaire,  déchloruré, 
les  éliminations  sont  plus  irrégulières;  avec  le  régime  chlo- 
ruré, il  se  produit  parfois  aii  début  une  légère  rétention  et 
assez  fréquemment  une  crise  chlorurique  entre  le  6^  et  le 
24*^  jour  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Poids.  —  La  courbe  des  poids  est  influencée  par  le  régime 
alimentaire  (fig.  157,  158  et  159i.  Avec  le  régime  lacté  il 
demeure  stationnaire  ou  diminue,  puis  commence  à  aug- 
menter à  partir  du  10«  au  17*'  jour.  Avec  le  régime  déchloruré, 
le  poids  diminue,  pendant  12  à  20  jours,  plus  qu'avec  le 
régime  lacté,  puis  il  se  comporte  de  façon  variable;  avec  le 
régime  chloruré,  la  diminution  se  produit  également,  parfois 
précédée  d'une  légère  augmentation  initiale  (Nobécourt  et 
Pr.  Merklen). 

Donc  dans  la  scarlatine,  l'élimination  des  chlorures  est  en 
général  sensiblement  normale. 

Formes  cliniques.  —  La  scarlatine  ne  se  présente  pas  tou- 
jours avec  les  caractères  que  je  viens  de  décrire.  Ses  formes 
cliniqyes  sont  très  nombreuses. 

Je  n'insiste  pas  sur  les  modifications  de  détail.  La  période 
cV invasion  peut  faire  défaut,  ne  durer  que  quelques  heures  ou 
se  prolonger  pendant  8  jours  (Trousseau).  U éruption  peut 
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manquer,  être  atténuée  ou  au 
contraire  très  intense  et  se  cou- 
vrir de  pétéchies,  se  prolonger 
8  à  10  jours  ou  ne  durer  que 
1  ou  2  jours. 

D'une  façon  générale,  on  dis- 
tingue, à  côté  de  la  scarlatine 
régulière,  des  formes  bénignes 
et  des  formes  malignes. 

P  Formes  bénignes.  —  Ce 
sont  les  scarlatines  frustes,  dans 
lesquelles  il  y  a  de  la  fièvre, 
de  l'angine,  mais  pas  d'érup- 
tion ou  une  éruption  fugace  ; 
—  les  scarlatines  apyrétiques, 
dans  lesquelles  l'éruption  évo- 
lue sans  fièvre,  sont  générale- 
ment légères  et  écourtées  (2  à 
3  jours). 

2"  Formes  malignes. —  Il  n'est 
pas  rare  d'observer  des  scar- 
latines graves,  véritablement 
mah"g nés.  Certaines /'«ces,  la  race 
anglo-saxonne,  par  exemple, 
certaines  familles,  y  semblent 
prédisposées.  Dans  d'autres  cas 
intervient  la  virulence  du  genre, 
le  génie  épidémique.  Un  rôle  im- 
portant est  joué  par  les  altéra- 
tions des  glandes  vasculaires  san- 
guines, des  capsules  surrénales 
principalement,  mais  aussi  de 
l'hypophyse,  du  corps  thyroï- 
de, oAc.  {Hidinel).  Dans  la  plu- 
part des  cas  l'asthénie  et  l'hypo- 
tension artérielle  témoignent 
de  V insuffisance  surrénale.  On 
constate  de  la  faiblesse  des 
bruits  du  cœur,  de  l'embryo- 
cardie  et  de  la  tachycardie  ; 
le  pouls  atteint  souvent  i40, 
160,  18 J  et  parfois  200;  il  est  très 


::j 


variable  et  se  modifie  à  l'oc- 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  55 
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casion  d'un  effort  insignifiant,  même  sans  cause  appréciable. 

Les  formes  malignes  peuvent  l'être  d'emblée  ou  tardivement. 

Formes  malignes  d*emhlée.  —  Elles  sont  assez  diverses. 

a)  La  forme  foudroyante  se  caractérise  par  une  fièvre  très 
élevée,  un  pouls  petit,  très  rapide,  des  vomissements,  de 
l'excitation,  de  l'agitation,  de  l'insomnie,  du  délire,  des  con- 
vulsions. La  mort  survient  dans  le  coma  en  quelques  heures, 
1  ou  2  jours,  avec  une  éruption  à  peine  ébauchée. 

b)  La  forme  syncopale  se  traduit  par  la  tendance  au  collap- 
sus,  à  l'hypothermie,  aux  syncopes. 

c)  La  forme  ataxo-adynamique  s'accompagne  d'une  hyper- 
thermie  très  marquée  (41°  et  plus);  la  peau  est  sèche  et  brû- 
lante; l'enfant  est  prostré,  a  un  délire  calme,  des  soubresauts 
des  tendons,  du  ballonnement  du  ventre,  de  la  diarrhée;  le 
pouls  est  très  fréquent  (140-160),  mou,  dépressible;  la  pression 
artérielle  s'abaisse;  les  urines  sont  rares  et  albumineuses, 
parfois  l'anurie  est  complète. 

d)  La  forme  hémorragique,  très  rare,  présente  les  mêmes 
phénomènes  graves  et  en  outre  des  épistaxis,  des  hématuries, 
du  purpura,  parfois  des  hémorragies  gastro-intestinales. 

e)  Dans  la  forme  gastro-intestinale,  des  vomissements,  la 
diarrhée,  le  ballonnement  du  ventre  s'associent  aux  phéno- 
mènes généraux  graves. 

Formes  malignes  tardivement  (syndrome  infectieux  tardif, 
de  Roger).—  Les  phénomènes  graves  n'apparaissent  qu'après 
l'éruption  et  déterminent  rapidement  la  mort. 

Complications.  —  Les  complications  sont  fréquentes;  en 
dehors  des  formes  malignes,  elles /o/(/  la  gravité  de  la  scarla- 
tine. Elles  surviennent  dans  les  formes  frustes  aussi  bien-que 
dans  les  formes  graves  et  peuvent  être  précoces  ou  tardives. 
Attribuées  longtemps  à  l'action  exclusive  du  froid,  de  Vhumi- 
ditéy  elles  relèvent,  pour  beaucoup  d'entre  elles,  d'infections 
secondaires  dues  notamment  au  streptocoque.  Le  rôle  du  virus 
scarlatineux  ne  doit  d'ailleurs  pas  être  négligé  ;  par  son  action 
sur  les  muqueuses,  sur  les  séreuses,  sur  les  reins,  sur  les 
glandes  vasculaires  sanguines,  il  les  prédispose  aux  infections 
secondaires;  parfois  même  il  suffit  à  causer  des  altérations 
profondes  fHutinel  et  L.  Martin).  Les  lésions  des  capsules 
surrénales  et  dans  une  certaine  mesure,  de  l'hypophyse,  du 
corps  thyroïde,  du  pancréas  (Hutinel,  L.  Tixier  et  Troisier, 
Comby)  expliquent  certaines  complications. 

Les  complications   les  plus  importantes  se   font  dans  le 
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pharynx  (angines  de  la  scarlatine)  ou  ont  leur  point  de  départ 
à  son  niveau  (infections  de  voisinage,  infections  à  distance 
des  séreuses,  du  système  nerveux,  de  la  peau,  du  rein):  elles 
sont  facilitées  par  l'infection  chroniciue  du  pharynx  lié  à 
l'hypertrophie  de  son  tissu  lymphoïde.  Un  autre  groupe  im- 
portant est  constitué  par  les  complications  rénales. 

A.  Aj^gines.  —  En  dehors  de  Vangine  érythéniateuse,  qui  est 
un  symptôme  du  début  de  la  scarlatine  (p.  861),  on  observe 
souvent  des  angines  membraneuses,  ulcéreuses,  nécrotiques. 

1"  Les  angines  membraneuses  peuvent  être  précoces  (pé- 
riodes prodromique  et  éruptive)  ou  tardives  (après  le  premier 
septénaire).  Les  cliniciens  (Trousseau),  puis  les  bactériolo- 
gistes (Wûrtz  et  Bourges)  avaient  considéré  les  premières 
comme  n'étant  pas  diphtériques,  les  secondes  comme  Tétant 
toujours.  Il  y  a  là  une  exagération  :  en  réalité  les  unes  et  les 
autres  peuvent  être  dues  soit  au  bacille  de  Lœffler,  soit  à 
d'autres  germes,  au  streptocoque  principalement;  d'ailleurs, 
le  bacille,  quand  il  existe,  est  presque  toujours  associé  au 
streptocoque  (p.  93). 

Les  angines  membraneuses  non  diphtériques,  généralement  à 
streptocoques,  peuvent  revêtir  deux  formes  principales 
ip.  78)  :  a)  une  forme  bénigne,  dans  laquelle  la  membrane 
blanchâtre  reste  limitée  aux  amygdales,  sans  tendance  à 
l'extension  et  à  la  reproduction,  Ladénopathie  est  modérée, 
l'état  général  satisfaisant;  convenablement  traitée,  elle  guérit 
en  3  ou  4-  jours;  —  b)  une  forme  grave,  maligne,  septique,  dans 
laquelle  les  membranes  très  adhérentes  reposent  sur  une 
muqueuse  ulcérée  et  saignante,  se  reproduisent  rapidement 
et  s'étendent  aux  amygdales,  au  voile  du  palais,  à  la  luette, 
à  la  face  interne  des  joues;  les  ganglions  sont  très  volumi- 
neux, la  fièvre  est  élevée,  l'état  général  grave  et  la  mort  fré- 
quente. 

Les  angines  membraneuses  diphtériques  se^  présentent  géné- 
ralement avec  les  caractères  de  la  diphtérie  maligne,  toxique, 
de  la  strepto-diphtérie  (p.  9^2). 

Souvent  le  naso-pharynx  est  infecté,  qu'il  s'agisse  ou  non 
de  diphtérie. 

2°  Les  angines  ulcéreuses,  ulcéro-memhraneuses,  nécro- 
tiques sont  moins  fréquentes  que  les  précédentes.  Cependant 
Méry  et  Halle  en  ont  observé  25  cas  sur  456  scarlatineux, 
en  1902.  Elles  sont  presque  toujours  précoces,  rarement  tar- 
dives. Leur  description  a  été  déjà  laite  à  propos  des  angines 
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aiguës  non  diphtériques  (p.  79).  Elles  ont  été  attribuées  au 
streptocoque  (Méry  et  Halle).  En  réalité,  on  y  trouve  des 
germes  Nombreux;  elles  reconnaissent  surtout  pour  cause 
un  trouble  de  la  nutrition  dû  à  l'insuffisance  surrénale  et 
fait  partie  d'un  véritable  syndrome  malin  (Hutinel). 

B.  Infections  de  voisinage  consécutives  aux  angines,  —  Du 
pharynx  l'infection  peut  s'étendre  aux  parties  voisines  et  y 
provoquer  des  altérations  généralement  dues  aux  strepto- 
coques. 

Les  adénopathies  sont  constantes.  Elles  peuvent  aboutir  à 
la  suppuration  {adè no-phlegmon  du  cou),  généralement  à  la  pé- 
riode d'état  ou  dans  la  convalescence. 

La  rhinite  n'est  pas  rare,  elle  est  précoce  ou  tardive.  Il  y 
a  un  jetage  muco-purulent,  fétide,  quelquefois  membraneux 
(p.  56). 

L'otite  moyenne  est  fréquente.  Sa  forme  bénigne,  non  sup- 
purée,  s'observe  dans  33  p.  100  des  scarlatines  (Bader  et  Gui- 
non)  et  guérit  en  quelques  jours.  Sa  forme  suppurée  est  plus 
rare  (4,55  p.  100  des  scarlatines,  Burckardt  et  Guinon);  elle 
peut  se  compliquer  de  mastoïdite,  de  phlébite  des  sinus,  de 
méningite,  dabcès  du  cerveau. 

La  parotidite  est  rare. 

C.  Infections  diversées.  —  Les  infections  des  voies  respira- 
toires inférieures  ne  sont  pas  aussi  rares  que  le  veut  l'opi- 
nion classique. 

Les  laryngites  graves,  sous-glottiques,  peuvent  apparaître 
au  cours  des  rhino-pharyngites  purulentes,  des  angines 
ulcéreuses,  surtout  au-dessous  de  6  ans  (Hutinel). 

Les  broncho-pneumonies  s'observent  dans  les  mêmes  cir- 
constances :  elles  sont  souvent  un  épisode  ultime  des  scar- 
latines malignes  (Hutinel). 

Les  unes  et  les  autres  se  développent  également  quand  la 
rougeole  s'associe  à  la  scarlatine. 

heur  pronostic  est  très  grave. 

On  peut  voir  des  pneumonies  ( pneumo-scarlatine  d'Hutinel). 

On  observe  des  pleurésies  purulentes  soit  consécutives  à 
des  pneumonies  ou  à  des  broncho-pneumonies,  soit  localisa- 
tions primitives  d'une  infection  générale  (P.  Teissier  et  Du- 
voir)  ;  des  pleurésies  séro-fibrineuses  associées  à  la  péricardite 
scarlatineuse  ou  d'origine  tuberculeuse. 

Vendocardite,  considérée  autrelois  comme  commune  par 
les  médecins  qui   ignoraient   les   souffles  extra-cardiaques. 
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n'est  pas  très  fréquente.  Elle  coïncide  souvent  avec  le  r/i«ma- 
tisme  scarlatin.  Elle  se  présente  comme  une  endocardite  simple^ 
qui  peut  guérir  ou  aboutir  à  une  lésion  chrouique  des  val- 
vules, plus  rarement  comme  une  endocardite  maligne. 

Ldi  péricar dite,  associée  ou  non  à  Tendocardite,  estplus  ou 
moins  fréquente  suivant  les  auteurs;  elle  est  généralement 
sèche,  quelquefois  suppurée  et  alors  associée  à  une  pleurésie* 

Le  syndrome  myocarditique  se  voit  à  toutes  les  périodes. 
Anatomiquement  la  myocardite  est  exceptionnelle  (p.  518). 
Dans  certains  cas  les  troubles  cardiaques  sont  la  conséquence 
d'une  néphrite,  qui  a  provoqué  de  Thypertension  artérielle 
(p.  549). 

Le  rhumatisme  scarlatin  est  plus  rare  chez  l'enfant,  chez 
qui  il  apparaît  seulement  dans  1  p.  100  des  cas  (Cadet  de 
Gassicourt)  que  chez  l'adulte  (Trousseau).  Il  est  dû  au  virus 
scarlatineux.  Il  apparaît  généralement  du  5«  au  15^  jour  et 
s'accompagne  d'une  fièvre  plus  ou  moins  élevée.  Il  évolue 
comme  la  polyarthrite  aiguë  rhumatismale.  Il  est  souvent 
fruste  et  s'accompagne  souvent  d'endocardite  ou  de  péri- 
cardite. 

Les  arthropathies  suppurées,  causées  par  le  streptocoque, 
sont  plus  rares  et  souvent  mortelles. 

La  forme  osseuse  (Sevestre,  Richardière  et  Pérou)  est  rare. 

On  peut  voir  encore  des  complications  nerveuses,  rares 
d'ailleurs  :  méningites  otiques  ou  indépendantes  d'une  otite, 
hémiplégies,  troubles  mentaux,  chorée  (p.  8G7),  etc.,  dont  la 
pathogénie  est  discutée. 

Des  érythèmes  infectieux  polymorphes,  morbilliformes, 
parfois  scarlatiniformes  (  pseudo-récidives )  (  Hutinel),  du  pur- 
pura, apparaissent  souvent  dans  les  formes  malignes. 

On  peut  voir  enfin  des  entérites,  des  appendicites  ;  iin  cer- 
tain nombre  de  scarlatines  malignes  sont  des  scarlatines 
compliquées  d'appendicite  méconnue  (R.  Kauffmann). 

D.  CoMPLicATio-Ns  RÉNALES.  —  L'aibunlinurie ppécoce,  fébrile, 
se  rencontre  avec  une  fréquence  variable  :  presque  cons- 
tante pour  Lécorché  et  Talamon,  elle  est  rare  pour  Cadet  de 
Gassicourt,  Hutinel,  R.  Labbé.  Elle  débute  à  un  moment 
variable,  est  peu  abondante  et  disparaît  après  1  ou  2  jours. 

Plus  importante  est  Valbuminurie  tardive,  qui  apparaît 
\fevs  la  deuxième  ou  la  troisième  semaine,  quelquefois  plus 
■tard,  jamais  après  6  semaines.  Elle  est  rare  (Jaccoud;.  Ses 
symptômes  sont  ceux  des  néphrites  aiguës  (p.  578j  :  œdèmes, 
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modifications  des  urines,  accidents  urémiques,  etc.;  ils  sont 
en  rapport  avec  les  troubles  des  fonctions  rénales  qui  réa- 
lisent, suivant  les  cas,  des  formes  albumineuses  simples,  azo- 
témiques,  chlorurémiques  ou  combinées.  Elle  peut  être  ra- 
pidement mortelle  par  urémie  ou  par  œdème pleiiro-pulmonaire. 
Plus  souvent  elle  guérit  en  2  à  6  semaines.  Cependant  elle 
persiste  parfois  pendant  des  mois  ou  des  années  et  passe  à 
l'état  chronique;  d'autres  fois  elle  se  transforme  en  albumi- 
nurie intermittente  (Aubertin)  ou  disparaît;  elle  peut  alors 
réapparaître  plusieurs  années  après. 

Assez  souvent,  la  néphrite  scarlatineuse  réalise  le  syndrome 
cardio-vascalaire  caractérisé  par  l'hypertension  artérielle,  la 
dilatation  du  cœur,  Thépatomégalie  (p.  579);  Hutinel(1889)  et 
moi-même  avec  Darré,  Harvier,  Voisin,  en  avons  observé  un 
certain  nombre  de  cas. 

On  rencontre  encore  quelquefois,  pendant  la  convalescence, 
une  hématurie  passagère,  une  anurie  simple,  de  l'anasargue 
sans  albuminurie. 

Les  lésions  sont  celles  des  néphrites  :  néphrite  congestive 
dans  l'albuminurie  précoce,  gros  rein  hyperhémique  ou  hé- 
morragique, ou  bien  gros  rein  blanc  mou  œdémateux  dans 
l'albuminurie  tardive  (p.  577). 

Les  causes  de  l'albuminurie  précoce  sont  les  mêmes  que 
dans  toutes  les  pyrexies.  Celles  de  l'albuminurie  tardive,  en- 
core mal  précisées,  résident  soit  dans  l'action  du  virus  scar- 
latineux,  soit  dans  les  infections  secondaires  à  streptocoques;  ces 
germes  ont  été  en  effet  fréquemment  décelés  dans  l'urine 
(Babès,  Spolverini).  Le  froid,  Valimentation  jouent  un  rôle 
adjuvant,  dont  l'importance  ne  doit  pas  être  méconnue. 

Associations  morbides.  —  En  dehors  de  la  diphtérie,  la 
scarlatine  peut  encore  s'associer  avec  la  rougeole  (p.  879),  avec 
la  varicelle  (p.  886). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  du  terrain,  du  génie 
épidémique,  des  complications.  En  dehors  des  formes  graves 
et  des  complications  qui  peuvent  être  sérieuses,  il  y  a  tou- 
jours à  craindre  la  persistance  d'une  susceptibilité  rénale, 
qui  se  révélera  plus  tard  à  l'occasion  des  grossesses,  des  ma- 
ladies aiguës,  des  intoxications,  etc. 

La  mortalité  en  France  est  en  moyenne  de  2  à  5  p.  100.  Dans 
les  pays  du  Nord  elle  atteint  10  p.  100.  Elle  varie  d'ailleurs 
suivant  les  épidémies. 

Diagnostic.  —  1°  A  la  période  d'invasion,  la   fièvre,  les 
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phénomènes  généraux  et  certaines  réactions  locales,  peuvent 
faire  penser  à  une  pneumonie  (p.  AQf)^  à  une  méningite,  à  une 
angine  simple  (p.  78),  à  une  appendicite  (p.  253),  etc.  Les  autres 
fièvres  éruptives,  rougeole,  variole,  rubéole,  n'ont  pas  le  même 
début. 

S*'  A  la  période  d'éruption,  le  diagnostic  se  pose  avec  les 
diverses  fièvres  éruptives,  qui  ont  leurs  caractères  spéciaux, 
avec  les  érythèmes  scarlatiniformes  [rash  de  la  variole,  de  la 
varicelle,  érythèmes  infectieux  (p.  895';,  etc.];  avec  certaines 
éruptions  médicamenteuses  (^atropine,  chloral,  elc),  qui  sont 
fugaces,  apyrétiques;  avec  Y&rythème  scarlatiniforme  récidivant. 

Le  diagnostic  est  particulièrement  délicat  dans  les  formes 
frustes  ;  en  temps  d'épidémie,  la  nature  scarlatineuse  de 
nombre  d'angines  n'est  souvent  reconnue  qu'à  l'apparition 
ultérieure  de  la  desquamation  ou  au  développement  chez 
d'autres  enfants,  mis  en   contact,  de  scarlatines  manifestes. 

Traitement.  —  Il  n'y  a  pas  de  traitement  spécifique  de  la 
scarlatine.  Les  sériims  antiscarlatineux  (Moser)  sont  en  réalité 
des  sérums  antistreptococciques. 

1°  Scarlatine  régulière.  —  L'enfant  est  isolé  dans  une 
chambre  aérée,  maintenue  à  la  température  de  16°-18*^;  il  est 
alité  pendant  3  semaines  environ  et  ne  sort  pas  avant  35  ou 
40  jours. 

On  le  met  au  régime  lacté  absolu  jusqu'à  la  fin  de  la  période 
fébrile,  puis  à  une  alimentation  légère  comprenant,  suivant 
l'âge,  du  lait,  des  potages  au  lait,  des  pâtes,  des  entremets 
sucrés,  des  œufs,  de  la  viande,  jusqu'à  la  fin  de  la  desqua- 
mation. Certains  médecins  toutefois  alimentent  l'enfant  dès 
le  début.  La  suppression  du  sel,  qui  a  été  proposée,  n'a  pas 
d'utilité  (Xobécourt  et  Prosper  Merklen).  Les  courbes  ci- 
jointes  (ûg.  157,  158  et  159j  montrent  l'influence  des  divers 
régimes  sur  le  poids. 

On  donne  des  bains  tièdes  (30"  à  3^2'^;  pour  calmer  la  fièvre 
et  nettoyer  la  peau;  on  pratique  des  onctions  sur  la  peau 
avec  de  la  vaseline;  on  fait  une  ct/ifisepsierigoureusedu  naso- 
pharynx  (lavages  de  la  gorge,  huile  goménolée  ou  camphrée 
dans  le  nez,  etc.);  on  donne  de  l'acétate  d'ammoniaque. 

2«  Scarlatines  graves.  —  Contre  rhyperthermie,  on  donne 
des  bains  frais  ou  froids,  on  fait  des  lotions  froides  ou  Venve- 
loppement  dans  le  drap  mouillé,  suivant  les  indications  et  les 
contre-indications  particulières  à  chaque  cas. 

Contre  la  défaillance  cardiaqus   et  l'hypotension  artérielle, 
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on  prescrit  les  injections  de  sulfate  de  strychnine  et  de  sulfate 
de  spartéine,  V adré naline  ou  Yopothérapie  surrénale  {Huiinel),  on 
injecte  du  sérum  artificiel,  de  ïéther,  de  Vhuile  camphrée. 

Contre  le  processus  infectieux,  on  injecte  de  Vargent  colloïdal, 
les  sérums  antiscarlntiuenx  ou  antistreptococciciues,  qui  donnent 
des  résultats  dans  certains  cas. 

S"  Les  complications  comportent  chacune  leurs  indications 
spéciales:  leur  traitement  est  étudié  dans  les  différents  cha- 
pitres. 

Prophylaxie.  —  Le  malade  est  isolé  jusqu'à  la  fin  de  la 
période  de  desquamation;  la  durée  officielle  est  de  40  jours; 
il  y  a  des  cas  où  elle  est  trop  longue,  d'autres  où  elle  est 
insuffisante;  on  doit  prolonger  l'isolement,  au  cas  de  suppu- 
ration du  nez  et  de  l'oreille,  pendant  2  ou  3  mois.  Les 
gardes-malades  prennent  les  précautions  habituelles  (port  de 
la  blouse,  désinfection  des  mains,  des  linges,  etc.).  La  désin- 
fection des  locaux  est  nécessaire. 

Les  enfants  qui  ont  été  exposés  à  la  contagion  seront  isolés 
pendant  6  jours. 

ha.  déclaration  est  obligatoire. 


IL  —  Rougeole. 

La  rougeole,  différenciée  nettement  de  la  scarlatine  par 
Sydenham,  Borsieri,  etc.,  est  la  plus  commune  des  fièvres 
éruptives  de  l'enfance. 

Etiologie.  —  La  rougeole  est  surtout  fréquente  de  2  à  5  ans; 
elle  est  rare  avant  6  mois,  et  il  semble  môme  que  les  nourris- 
sons jouissent  d'une  certaine  immunité.  Cependant  il  y  a  des 
cas  ^infection  congénitale,  la  rougeole  existant  à  la  naissance 
ou  apparaissant  quelques  jours  après  chez  des  enfants  dont 
la  mère  est  atteinte  de  cette  maladie. 

Il  n'y  a  pas  d'immunité  naturelle,  mais  une  immunité  acquise; 
les  récidives  sont  exceptionnelles. 

La  rougeole  naît  par  contagion  et  son  virus  est  très  diffu- 
sible.  La  contagion  se  fait  surtout  directement,  par  contact  avec 
le  malade,  parfois  indirectement  (Grancher),  par  l'homme  ou 
par  les  objets  servant  au  malade;  pour  que  la  contagion  indi- 
recte se  réalise,  il  faut  d'une  part  un  contact  prolongé  entre 
l'intermédiaire  et  le  malade,  d'autre  part  un  intervalle  très 
court  entre  les  contacts  de  l'intermédiaire  avec  l'infectant  et 
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avec  l'infecté;  en  ville,  le  transport  par  le  médecin  est  excep- 
tionnel, tandis  qu'il  se  fait  fréquemment  dans  une  salle  d'IuV 
pital  i)ar  les  infirmières. 

La  rougeole  est  contagieuse  Son  â  Jours  avant  l'éruption,  sur- 
tout le  :2«^  jour  (Bard);  elle  cesse  de  l'être  quand  l'éruption 
disparaît.  Le  virus  se  diffuse  par  le  mucus  nasal  et  par  les 
larmes  (inoculations  positives),  mais  non  par  les  squames 
épidermiques  (inoculations  négatives). 

La  résistance  du  virus  est  faible  et  de  courte  durée. 

La  rougeole  est  endémique  et  à  certains  moments  épidémi- 
que.  Les  épidémies  se  diffusent  rapidement  à  une  ville,  à  une 
contrée,  puis  cessent  au  bout  d'un  temps  relativement  court. 
A  Paris  'elles  surviennent  surtout  au  printemps  et  en  été. 

Malgré  de  nombreuses  recherches  bactériologiques  le 
germe  pathogène  de  la  rougeole  est  inconnu. 

La  maladie  a  été  reproduite  expérimentalement  chez  les 
sing'es  (Macacus  rhésus  et  Cynomolgus)  par  l'inoculation  du 
sang,  des  la^'mes,  des  sécrétions  nasales  et  pharyngées 
(Anderson  et  Goldberger,  Nicolle  et  Conseil).  11  s'agit  d'un 
virus  invisible,  traversant  le  tîltre  Berkefeld;  l'inoculation  est 
positive  '24  heures  avant  l'éruption. 

Symptômes.  —  1°  Période  d'incubation.  —  Elle  commence 
au  moment  de  la  contagion.  Dès  lors  on  compte  8  à  10  jours 
jusqu'au  début  de  la  période  d'invasion,  13  à  lojours  jusqu'à 
l'éruption.  Chez  les  nourris- 
sons l'incubation  peut  durer 
18  ou  19  jours. 

Cette  période  est  silen- 
cieuse. Cependant  on  peut 
observer  une  baisse  de  poids 
commençant  4  ou  5  jours 
après  la  contagion,  c'est-à- 
dire  5  ou  6  jours  avant  l'ap- 
parition des  phénomènes 
d'invasion  (H.  Meunier),  et 
une  hyperleucocytose  poly- 
nucléaire (Combe). 

2°  Période  d'invasion.  — 
La  fièvre  (fîg.  IGO  et  1(31)  ap- 
paraît et  atteint  38'', .5-39°;  généralement  elle  revêt  le  type  ré- 
mittent avec  défervescence  matinale  incomplète;  elle  peut 
disparaître  passagèrement.  En  même  temps  l'enfant  devient 
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161.  —  Rougeole  normale 
(enfant  de  3  ans). 


grognon,  ses  yeux  sont  rouges  et  larmoyants  ;  il  a  de  la  pho- 
tophobie;  par  les  narines  s'écoule  un  mucus  clair,  abondant; 
il  y  a  de  Venrouement  et  une  toux  sèche,  un  peu  rauque,  inces- 
sante, pénible.  Les  mu- 
queuses buccale  et  pha- 
ryngée sont  rouges  et  pré- 
sentent un  fin  piqueté  plus 
foncé  (énanthème).  On  voit 
sur  la  face  interne  des 
lèvres  et  des  joues  de  pe- 
tites taches  rosées  cen- 
trées d'un  point  bleuâtre 
[signe  de  Koplik);  sa  consta- 
tation a  une  grande  va- 
leur; mais  il  est  assez 
fugace.  Il  peut  y  avoir  de 
la  stomalite  érythéniato-pultacée  (Comby),  de  Vangine  pultacée 
(Rousseau  Saint-Philippe). 
Cette  période  dure  3  à  5  jours. 

3'^  Période  d'éruption.  —  Véruption  (PI.  II)  débute  par  la 
face,  sur  le  front,  derrif^re  les  oreilles;  puis  elle  envahit  pro- 
gressivement de  haut  en  bas  le  cou,  le  tronc,  les  membres 
supérieurs,  les  membres  inférieurs;  elle  met  2  jours  à  se 
constituer.  C'est  d'abord  un  fin  pointillé  rougeâtre  ;  puis  ce 
sont  des  taches  roses,  peu  saillantes,  irrégulières,  qui  s'é- 
tendent et  s'unissent  entre  elles,  laissant  toujours  des  inter- 
valles de  peau  saine;  elles  peuvent  devenir  confluentes  et 
former  de  grandes  plaques  rouge  vif,  mais  à  la  limite  il  y 
a  toujours  des  éléments  isolés  caractéristiques.  A  partir 
du  3®  jour,  l'éruption  diminue  ;  elle  disparaît  au  4®  ou 
^^  jour. 

Lsi  fièvre  s*élève  avec  l'éruption  et  a  son  maximum  (39°-41°) 
en  même  temps  que  celle-ci  atteint  son  acmé  ;  puis  elle  baisse 
en  lysis  et  disparaît  en  2  à  5  jours;  rarement  sa  terminaison 
est  brusque. 

Les  autres  symptômes  de  la  période  d'invasion,  catarrhe 
oculo-nasal,  photophobie,  toux,  etc.,  s'exacerbent  avec  l'érup- 
tion. Il  y  a  des  râles  de  bronchite,  souvent  de  la  diarrtiée.  V al- 
buminurie est  rare;  pour  Guinon  et  Auclair  cependant  elle 
existe  dans  un  tiers  des  cas. 

4*'  Période  terminale.  —  Elle  commence  avec  la  dispari- 
tion  de  la  fièvre  et  de  l'éruption.  11  y  a  généralement  une 
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desquamation  furfuracée,  qui  débute  au  6«  ou  7«  jour  de  Térup- 
tion  et  reste  limitée  à  la  face,  au  cou,  à  la  ceinture. 

La  convalescence  est  rapide. 

Pendant  l'évolution  de  la  rougeole  normale,  chez  les  enfants 
soumis  au  régime  lacté,  le  poids  diminue  à  partir  du  début  de 
l'éruption,  jusqu'au  5^  ou  6«  jour  ;  puis  il  augmente  ou  reste 
stationnaire.  Quant  aux  urines,  il  y  a  d'abord  oligurie,  puis 
polyurie  du  o^  au  6*^ jour;  il  y  a  d'abord  peu  d'urée,  puis  aug- 
mentation du  9«  au  12«  jour;  l'élimination  du  NaCl  est  nor- 
male (Nobécourt,  G.  Leven,  Pr.  Merklen).  Dans  les  premiers 
jours  la  quantité  d'urée  éliminée  est  sensiblement  la  même, 
que  l'enfant  ingère  du  lait  ou  simplement  de  l'eau.  Dans  ce 
dernier  cas,  la  chute  du  poids  est  beaucoup  plus  marquée 
qu'avec  le  régime  lacté;  mais  la  différence  cesse  d'être  appré- 
ciable, si  on  ajoute  à  l'eau  une  certaine  quantité  de  NaCl,  la- 
quelle estd'ailleurs  bien  éliminée  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Formes  cliniques.  Rougeoles  anormales.  —A.  Anomalies 
de  la  période  d'invasion.  —  Cette  période  peut  se  prolonger 
pendant  6  ou  8  jours  (Trousseau). 

B.  Anomalies  de  la  période  d'éruption.  —  L'éruption  peut 
être  boutonneuse,  ecchymotique  (quand  il  y  a  en  même  temps 
la  toux  quinteuse  de  la  coqueluche),  s'accompagner  de  mi- 
liaire,  de  sueurs.  Elle  peut  être  conjlucnte  au  point  de  simuler 
la  scarlatine  ou  très  discrète. 
Elle  peut  évoluer  en  deux  pous- 
sées, se  développer  et  rétrocé- 
der dans  un  ordre  différent  du 
normal  (face  prise  secondaire- 
ment). Mais  ce  sont  là  des  ano- 
malies de  détail. 

C.  Formes  tenant  à  révolu- 
tion générale  de  la  maladie. 
—  Il  y  a  des  formes  bénignes 
(formes  frustes,  forme  abor- 
tive)  (tig.  162)  et  des  formes 
malignes.  Dans  celles-ci,  dès  le 
début,  la  température  est  très  élevée,  les  forces  sont  pros- 
trées; il  y  a  de  l'agitation,  du  délire,  de  la  dyspnée,  une 
tachycardie  extrême  ;  souvent  l'éruption  se  fait  mal  ouest 
retardée.  Suivant  la  prédominance  de  tel  ou  tel  symptôme, 
on  distingue  : 

1"  Une  forme   nerveuse,  ataxo-adynamique  :  la    température 
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162.—  Rougeole,  forme  aborlive 
(enfant  de  2  ans  1/2). 
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atteint  40-^0 ',5,  le  malade  est  dans  un  état  typhoïde,  le  pouls 
est  rapide,  la  dyspnée  vive. 

2°  Une/o7-//j<-  pulmonaire  oiisuffocante  :  dès  le  début,  la  dysp- 
née est  vive,  angoissante,  l'enfant  se  cyanose  ;  le  tableau  rap- 
pelle celui  de  la  bronchite  capillaire,  mais  l'auscultation  ne 
décèle  qu'un  léger  affaiblissement  du  murmure  vésiculaire. 

3°  Une  forme  hémorragique,  qui  est  rare.  Aux  symptômes 
de  la  forme  nerveuse  s'ajoutent  des  épistaxis,  des  hémorra- 
gies gastro-intestinales,  des  hématuries,  des  ecchymoses,  des 
suffusions  sanguines  sous-cutanées. 

Complications.  —  Ce  sont  les  complications  dues  aux  infec- 
tions secondaires  qui  font  la  gravité  de  la  rougeole.  Elles 
portent  surtout  sur  l'appareil  respiratoire,  alors  que  dans  la 
scarlatine  elles  atteignent  principalement  le  pharynx. 

1^  Appareil  respiratoire.—  Les  complications  portant  sur 
l'appareil  respiratoire  sont  les  plus  fréquentes  et  les  plus  redou- 
tables. Le  catarrhe  morbilleux  des  voies  supérieures  prédis- 
pose en  effet  aux  infections  secondaires  (Bard,  Gontier,  Gran- 
cher,  Sevestre,  Hutinel,  etc.),  soit  par  des  germes  spécifiques 
(B.  dé  Lœffler,  B.  de  Koch,  etc.),  soit  par  des  bactéries  banales 
(streptocoques,  pneumocoques,  staphylocoques,  pneumoba- 
cilles  de  Friedlânder,  bacilles  de  Pfeiffer,  etc.).  Suivant  les 
circonstances  il  s'agit  d'une  hétéro-infection  ou  d'une  auto- 
infection;  dans  ce  cas,  la  rougeole  exalte  la  virulence  des 
germes  de  la  bouche  et  des  voies  respiratoires,  surtout  chez 
les  enfants  dont  le  tissu  lymphoïde  du  pharynx  est  hypertro- 
phié et  chez  ceux  qui  ont  eu  antérieurement  des  infections 
des  voies  respiratoires.  Parfois  ces  infections  réalisent  de 
petites  é'pidémies  et  frappent  successivement  les  enfants 
d'une  même  famille  ou  d'une  môme  salle  d'hôpital.  Elley 
surviennent  surtout  au-dessous  de  3  ans,  principalement  dans 
les  hôpitaux,  et  peuvent  précéder,  accompagner  ou  suivre 
l'éruption.  La  coexistence  d'une  épidémie  de  grippe  aug- 
mente leur  fréquence. 

Nez  et  naso-pharynx.  —  On  peut  observer  la  rhinite  (p.  56) 
et  la  rliino-pJiaryngite  (p.  81)  purulente,  surtout  chez  les  adé- 
noïdiens;  celle-ci  entraîne  souvent  des  otites  moyennes,  géné- 
ralement suppurées  et  doubles,  qui  se  compliquent  quel- 
quefois de  mastoïdite. 

Larynx.  —  A  la  période  d'invasion  la  laryngite  peut  revêtir 
les  allures  de  la  laryngite  striduleuse,  du  faux  croup  [p.  347] 
(.Sevestre  et  Bonnus).   Pendant  ou  après  l'éruption  peuvent 
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apparaître  des  laryngites  ulcéreuses  graves  (p.  347)  ou  la  laryn- 
gite diphtérique  ;  celle-ci  peut  être  primitive,  se  développer 
sans  angine  antérieure;  aussi  le  diagnostic  est-il  souvent 
difficile  entre  ces  deux  variétés. 

Bronches  et  poumons.  —  La  bronchite,  phénomène  constant, 
prend  parfois  une 
intensité  inaccou- 
tumée et  se  com- 
plique de  poussées 
(ie  congestion  pul- 
monaire. 

La  broncho-pneu- 
monie (p.  369)  peut 
apparaître  à  la  pé- 
riode d'invasion, 
pendant  l'éruption 
ou  pendant  la  con- 
valescence. Celle- 
ci  revêt,  suivant 
les  cas,  la  forme 
suraiguë,  la  forme  aiguë  (fig.  163,  164  et  165),  la  forme  subaiguë 
et  s'accompagne  alors  de  dilatation  des  bronches  (p.  382)  {phti- 
sie pneumonique  morbilleuse  de  Carrette,  broncho-pneumonie 
pseudo-tuberculeuse  d'Hutinel). 


m 


1G3. 


Rougeole  et  broncho-|)neumonie 
lenfant  de  14  mois). 


Fig   164.  —  Rougeole  et  broncho-pneumonie  (enfant  de  3  ans). 


Tuberculose.  —  Elle  se  développe  assez  souvent  dans  le  dé- 
cours de  la  rougeole;  le  plus  souvent  il  s'agit  du  réveil  d'une 
tuberculose  latente  et  non  d'une  contagion  récente.  On  voit 
alors  la  fièvre  se  montrer  de  nouveau  après  8  à  13  jours  d'in- 
terruption et  l'affection   évoluer  souvent  d'une  façon  aiguë, 
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sous  forme  de  granulie  ou  de  broncho-pneumonie  caséeuse. 
La  rougeole  empêche  la  production  de  la  cuti-réaction  et 


Fig  165.  —  Rougeole  et  broncho-pneumonie  (enfant  de  4  ans). 


de  Fintra-dermo-réaction  à  la  tuberculine  (Von  Pirquet,  Man- 
toux). 

Coqueluche.  —  L'association  de  la  coqueluche  et  de  la  rou- 
geole (p.  472)  est  assez  fréquente  :  tantôt  la  rougeole  compli- 
que la  coqueluche,  dont  les  quintes  s'atténuent  généralement 
pendant  l'éruption  pour  reprendre  ensuite,  tantôt  la  rougeole 
est  la  première  en  date.  La  rougeole  accompagnée  de  coque- 
luche peut  être  ecchymotique.  Cette  association  est  souvent 
d'un  mauvais  pronostic,  car  elle  facilite  grandement  les  com- 
plications respiratoires. 

Adénopathie  trachéo-bronchique.  —  Elle  est  constante,  mais 
généralement  ne  donne  lieu  à  aucun  symptôme  ou  n'est  dé- 
couverte que  par  l'examen  attentif  de  la  région  du  hile 
(p.  157).  Quand  elle  est  plus  marquée,  elle  est  consécutive 
aux  complications  broncho-pulmonaires  ou  de  nature  tuber- 
culeuse. 

Pleurésie.  —  11  s'agit  habituellement  de  p/e^re'sie />«raZéî/i/e 
totale  ou  localisée  compliquant  la  broncho-pneumonie. 

2'*  Appareil  digestif.  —  Les  complications  portant  sur  cet 
appareil  sont  plus  rares  et  généralement  moins  graves  que 
les  précédentes. 

On  rencontre  les  diverses  variétés  de  stomatites,  notam- 
ment des  stomatites  ulcéreuses  septiques  (p.  27),  plus  rarement 
la  stomatite  diphtérique  (p.  26)  et  la  stomatite  gangreneuse  (p.  29), 
le  muguet  (p.  34);  — des  angines,  des  entérites  quelquefois 
cholériformes  ou  dysentériformes,  des  appendicites  surtout 
chez  les  enfants  atteints  de  troubles  digestifs  antérieurs. 
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3°  Autres  complications.  —  Au  cours  des  broncho-pneu- 
monies et  des  otites  peuvent  apparaître  des  complications  mé- 
ningées (méningite  séreuse  ou  purulente),  la  phlébite  des  si- 
nus. 

On  voit  encore  des  conjonctivites  purulentes,  —  des  vulvites 
simples  ou  à  gonocoques,  —des  abcès  sous-cutanés,  la  gan- 
grène de  la  peau,  des  érythèmes,  qui  peuvent  précéder  Térup- 
tion  (érythèmes  prémorbilleux)  ou  lui  être  consécutifs  et  sont 
liés  généralement  à  des  infections  surajoutées  (Hutinel),  etc. 

Associations  morbides.  —  J'ai  étudié  l'association  avec  la 
diphtérie  ip.  876),  la  tuberculose  (p.  877),  la  coqueluche  (p.  878). 

L'association  avec  la  scarlatine  est  assez  commune.  Si  la 
scarlatine  précède  la  rougeole  de  quelques  jours,  celle-ci  est 
généralement  grave  et  se  complique  de  broncho-pneumonie 
souvent  mortelle  ;  quand  les  deux  maladies  évoluent  simul- 
tanément, le  diagnostic  est  très  difficile,  mais  le  pronostic 
n'est  pas  notablement  aggravé  (Hutinel,  Lereboullel). 

Pronostic.  —  Le  pronostic  de  la  rougeole  est  variable  : 

1°  Avec  les  pays  et  avec  les  milieux:  elle  est  généralement 
bénigne  à  la  campagne,  plus  grave  dans  les  grandes  villes  (à 
Paris,  elle  tue  un  millier  d'enfants  chaque  année)  ;  elle  est 
pl-us  bénigne  chez  les  enfants  soignés  en  ville  que  dans  le 
milieu  hospitalier  ;  dans  les  familles  la  mortalité  ne  dépasse 
pas  3  ou  4  p.  100,  tandis  qu'à  Thôpital  elle  atteint  10  à  14  p.  100 
et  souvent  :20  p.  100  (Hutinel  et  L.  Martin)  par  suite  des 
complications. 

2"  Avec  le  génie  épidémique,  consistant  soit  dans  une  gravité 
spéciale  de  la  rougeole,  soit  dans  l'existence  d'épidémies 
associées  (grippe;. 

3»  Avec  les  sujets  :  elle  est  surtout  grave  au-dessous  de  :2  ans, 
chez  les  enfants  débilités,  chez  les  enfants  atteints  antérieure- 
ment de  bronchite,  de  broncho-pneumonie,  d'entérite,  de  tu- 
berculose, etc. 

4*^  Avec  les  complications,  notamment  avec  les  complications 
respiratoires,  qui  règlent  en  grande  partie  le  pronostic. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic,  qui  peut  être  soupçonné  à  la 
période  d'invasion,  où  le  signe  de  Koplik  a  une  grande  va- 
leur, ne  peut  être  affirmé  qu'au  moment  de  l'éruption.  Celle- 
ci  est  la  plupart  du  temps  caractéristique.  Elle  est  à  distin- 
guer de  la  rubéole  {p.  885;,  des  roséoles,  des  érytiièmes  morbilli- 
formes  infectieux  et  toxiques  (p.  895),  de  la  scarlatine. 

Prophylaxie.  —  Les  enfants   atteints  de   rougeole  sont  isolés. 
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I. 'isolement,  pour  ôtre  utile,  doit  être  fait  dès  le  début  de  la 
période  d'invasion  ;  il  n'y  a  aucune  utilité  à  le  prolonger  plus 
de  15  jours  après  le  début  de  l'éruption. 

Il  faut  de  plus  isoler  les  enfants  susperls  de  rougeole  pendsiul 
les  15  jours  qui  suivent  le  moment  de  la  contagion  possible. 

Chez  les  enfants  atteints  de  rougeole,*il  ne  faut  pas  se  bor- 
ner à  l'isolement  CM  bloc,  il  îaui  aussi  réaliser  F  isolement  parti- 
entier  des  enjants  atteints  d'infeetions  secondaires,  notamment  de 
broncho-pneumonies  ;  on  diminue  ainsi  beaucoup  la  morta- 
lité par  rougeole  :  par  ce  procédé,  elle  est  tombée,  à  l'hospice 
des  Enfants-Assistés,  en  10  ans,  de  50  p.  400  à  12  p.  100 
(Hutinel). 

La  déclaration  et  la  désinfection  sont  obligatoires.  Celle-ci, 
de  l'avis  général,  n'est  indispensable  qu'au  cas  d'infections 
secondaires. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  la  rougeole  normale  est 
simple.  L'enfant  est  mis  dans  une  pièce  bien  aérée  (l),à  une 
température  de  16"  ou  17°,  et  maintenu  au  lit.  On  prescrit  du 
lait,  ou  même  uniquement  de  l'eau  ou  des  tisanes  chaudes 
pendant  les  3  ou  4  premiers  jours,  en  y  ajoutant  au  besoin 
un  peu  de  sel  (Nohocourt  et  Prosper  Merklen)  ;  dès  que  la 
fièvre  est  tombée  on  revient  à  l'alimentation  normale.  On 
ordonne  une  potion  à  Vacétate  d'ammoniaque.  On  veille  à  la 
propreté  de  la  peau  (bains  chauds  s'il  est  nécessaire),  de  la 
gorge  (lavages),  du  nez  (instillations  d'huile  goménolée  ou 
camphrée  et  de  la  bouche).  Chez  les  enfants  qui  ont  une 
bronchite  un  peu  intense  et  présentent  des  menaces  de 
broncho-pneumonie,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  donner  des  bains 
chauds. 

Les  formes 'malignes  nécessitent  une  intervention  active. 
On  prescrit  des  bains  tiedes  ou  même  froids,  des  injections 
d'huile  camphrée,  d'élher,  de  sulfate  de  strychnine  et  de  sul- 
fate de  spartéinc.  Dans  la /orme  suffocante  la  saignée  générale 
ou  les  ventouses  scarifiées  soulagent  le  malade.  Dans]a/or/»e 
hémorragique,  les  bains  sont  généralement  contre-indiqués. 

Les  complications  comportent  leurs  indications  thérapeu- 
tiques propres. 


1.  L'emploi  de  la  lumièrerouge  (Ctialinière,  Beckmann)  n'a  pas  d'avantages 
bien  appréciables. 
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III.  —  Rubéole. 

,  La  rubéole  a  été  confondue  pendant  longtemps  avec  les 
autres  fièvres  éruptives,  notamment  avec  la  rougeole  et  la 
scarlatine. 

Etiologie.  —  C'est  une  maladie  contagieuse  et  épidémiqiie, 
qui  atteint  surtout  la  2^  enfance.  Elle  donne  lieu  à  de  petites 
épidémies  de  famille,  d'école.  La  contagion  est  soumise  aux 
mêmes  règles  que  celles  de  la  rougeole.  La  contagiosité  appa- 
raît déjà  4  ou  o  jours  avant  l'éruption  (Aviragnet  et  Apertj  et 
persiste  pendant  celle-ci. 

Le  germe  pathogène  est  inconnu. 

Symptômes.  —  1'^  Période  d'incubation.  —  Elle  est  de 
14  jours  comme  celle  de  la  rougeole;  parfois  elle  dure  15  ou 
16  jours  (Sevestrei,  i  ou  3  semaines  (Aviragnet  et  Apert).  Elle 
ne  se  traduit  par  aucun  symptôme,  en  dehors  d'une  leucocy- 
tose  polynucléaire  (Plantenga;;  il  n'y  a  ni  toux,  ni  coryza,  ni 
larmoiement. 

2*^  Période  d'invasion.  —  Elle  est  très  courte  ou  manque 
même  souvent.  Le  seul  symptôme  est  le  plus  souvent  une 
fièvre  modérée  (38o-38°,  5)  ;  dans  certains  cas,  la  température 
atteint  39",  il  y  a  des  frissons,  de  la  céphalalgie,  des  vomisse- 
ments, des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  membres. 

3°  Période  d'éruption.  —  Véruption  apparaît  24  heures  après 
le  début  de  la  fièvre.  Elle  peut  débuter  par  la  face,  comme 
celle  de  la  rougeole;  mais  simultanément  il  existe  des  élé- 
ments sur  le  tronc  et  les  cuisses.  Elle  consiste  en  des  macules 
roses,  petites  (1  ou  2  millimètres),  rondes  ou  ovales,  peu 
surélevées,  séparées  par  une  peau  saine,  généralement  dis- 
crètes. Le  plus  souvent  elle  est  morbilliforme;  quelquefois  elle 
se  présente  sous  forme  de  larges  plaques  rouges  et  est  scar- 
latiniforme,  mais  alors  elle  est  presque  toujours  polymorphe, 
scarlatiniforme  en  un  point,  morbilliforme  en  un  autre.  On 
peut  trouver  un  énanthème  maculeux  rosé  sur  la  luette  et  le 
voile  du  palais. 

Souvent  il  y  a  de  Vêternuement  et  du  coryza. 

D'après  Aviragnet  et  Apert  (1906),  l'éruption  atteint  son 
maximum  en  moins  de  24  heures;  elle  apparaît,  acquiert  sa 
plus  grande  intensité  et  décroît  simultanément  sur  toutes  les 
régions  atteintes.  Les  taches  éruptives  sont  successivement 
roses,  rouge  vif,  jambonnées,  saumonées;  elles  sont  souvent 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  raéilecine  des  enfants,  '  56 
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entourées  d'une  collerette  anémique  ;  elles  ont  les  dimen- 
sions d'une  tête  d'épingle  ou  d'une  lentille,  sont  irrégulière- 
ment circulaires,  donnent  au  toucher  une  sensation  douce  et 
veloutée;  elles  sont  isolées.  L'éruption  dure  4  jours. 

Ls.  fièvre,  dans  certains  cas,  augmente  le  l^'"  jour  de  l'érup- 
tion (39°-39°,  5),  décroît  le  2^  et  revient  à  la  normale  le  3«  ou 
le  4«;  plus  habituellement  elle  reste  modérée  ou  même  fait 
défaut. 

Il  existe  des-  adénopathies  cervicales^  inguinales,  axillaires, 
dont  la  valeur  diagnostique  est  grande,  mais  qui  ne  se  ren- 
contrent pas  toujours  et  peuvent  apparaître  dans  les  autres 
flèvres  éruptives. 

L'éruption  est  suivie  d'une  desquamation  farfu racée  légère, 
non  constante.  La  maladie  dans  son  ensemble  dure  4  à 
5  jours;  quelquefois  un  peu  plus. 
.  Quelquefois  apparaît  un  syndrome  secondaire  bénin  (Nobé- 
court  et  Ch,  Richet  fils),  du  4®  au  43^  jour  de  la  maladie, 
souvent  le  6*^  jour,  caractérisé  par  de  la  fièvre,  de  la  laryngite 
et  divers  symptômes  inconstants. 

Pronostic.  —  11  est  bénin. 

Diagnostic.  —  L'absence  ou  le  peu  d'importance  des  pro- 
dromes et  du  catarrhe  oculo-nasal,  la  brusquerie  du  début, 
l'apparition  rapide  et  l'extension  précoce  de  l'éruption,  les 
caractères  de  celle-ci,  le  peu  d'intensité  des  phénomènes  gé- 
néraux, les  adénopathies,  la  notion  épidémiologique  permet- 
tent de  différencier  la  rubéole  de  la  rougeole. 

La  rougeur  moins  intense  du  pharynx,  les  caractères  de 
l'éruption,  qui  est  rarement  unitormément  scarlatiaeuse,  font 
faire  le  diagnostic  avec  la  scarlatine. 

Le  diagnostic  avec  les  érylhèmes  infectieux  et  toxiques  est 
difficile  en  dehors  de  la  notion  épidémique  (p.  895). 

Quant  à  la  rubéole  scarlatineuse  [Filatow  (1884)]  ou  qua- 
trième maladie  fCl.  Dukes  (1900)],  elle  n'est  pas  nettement 
individualisée  et  il  est  prudent  de  considérer  les  malades 
qui  en  paraissent  atteints  comme  des  scarlatineux  (Hutinel 
et  L.  Martin). 

Traitement.  —  Le  plus  souvent  il  suffit  de  garder  l'enfant 
à  la  chambre  ou  au  lit,  de  restreindre  l'alimentation,  de  faire 
l'antisepsie  delà  gorge  et  du  nez.  Si  les  symptômes  sont  ac- 
centués, on  se  comporte  comme  dans  la  rougeole. 

Le  malade  est  isolé  dès  le  début  et  pendant  8  à  10  jours. 

La  déclaration  et  la  désinfection  ne  sont  pas  obligatoires* 
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IV.  -  Varicelle. 


La  varicelle,  petite  vérole  volante,  est  une  fièvre  éruptive  qui 
s'observe  surtout  dans  l'enfance. 

Etiologie.  —  Elle  est  rare  avant  6  mois,  ce  qui  tient  à  des 
conditions  spéciales  d'existence  plutôt  qu'à  une  immunité 
naturelle,  car  on  l'observe  dans  les  maternités  (Apert).  Elle  se 
rencontre  siirtoat  de  2  à  7  ans,  devient  rare  après  10  ans  et  ex- 
ceptionnelle chez  l'adulte. 

Elle  est  endémique  et  présente  des  recrudescences  épidémiques. 
Elle  est  contagieuse.  La  contagiosité  est  minime.  La  contagion 
se  fait  directement  ou  par  les  objets;  il  n'y  a  pas  de  conta- 
gion à  distance.  Le  virus  est  peu  diffusible  et  sa  vitalité  est 
très  faible.  Les  épidémies  restent  limitées  :  famille,  maison, 
école,  salle  dhopital. 

Les  rechutes  et  les  récidives  sont  exceptionnelles. 

Vinoculation  sous-cutanée  a  donné  des  résultats  douteux 
(Steiner,  d'Heilly,  etc.). 

On  discute  encore  la  nature  de  la  varicelle.  Pour  les  uns 
(théorie  uniciste),  elle  est  une  variole  atténuée  de  virulence  in- 
férieure à  celle  de  la  varioloïde.  Pour  les  autres  (théorie  dua- 
liste), elle  constitue  une  maladie  spécifique.  Cette  seconde 
opinion  est  généralement  adoptée  en  France  et  les  expé- 
riences sont  en  sa  faveur  :  la  varicelle,  au  contraire  de  la  va- 
riole, n'est  pas  inoculable  au  singe  et  à  la  cornée  du  lapin 
(p.  886). 

Le  germe  pathogène  est  inconnu.  Magnan  et  delà  Riboisière 
(1911)  ont  vu,  dans  la  sérosité  obtenue  par  grattage  du  fond 
d'une  vésicule  fraîche,  des  bacilles  très  fins  à  caractères  spé- 
ciaux. 

Symptômes.  —  1°  Période  d'incuhation.  —  Elle  est  de  11 
à  17  jours,  en  moyenne  là  jours. 

2»  Période  d'invasion.  —  Elle  est  marquée  par  des  symp- 
tômes légers,  petits  frissons,  fièvre  (38<'-38'\.5j,  malaise  géné- 
ral, rarement  par  des  symptômes  violents,  vomissements,  délire, 
convulsions,  hypothermie,  etc.  Elle  peut  d'ailleurs  rester  la- 
tente et  apyrétique.  Chez  un  enfant  de  13  ans,  Pr.  Merklen 
(19ir)  a  observé  un  torticolis. 

Sa  durée  est  de  1  ou  2  jours  (Rilliet  et  Barthez),  12  ou 
24  heures  (Ollivier). 
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Dates 


AoJi  1906 


3«  'Péviode  d'éruption.  —  L'éruption  (PI.  II)  commence  en 
des  points  quelconques;  mais  au  début  elle  est  plus  abon- 
dante au  tronc  qu'à  la  face. 

Les  éléments  éniptifs  évoluent  par  les  phases  suivantes  : 
macule,  tache  rouge  à  peine  saillante,  durant  quelques  heures, 
—  bulle  ou  vésicule,  soulèvement  épidermique  transparent, 
arrondi  ou  oblong,  mesurant  au  maximum  2  ou  3  millimètres 
sur  3  ou  4  millimètres,  reposant  sur  une  base  rouge,  à  contenu 
clair  puis  trouble  dès  le  2**  jour;  cette  bulle  se  dessèche  rapi- 
dement et  disparaît  au  4^  jour 
ou  se  recouvre  d'une  croûtelle 
noirâtre  qui  se  détache  vers  le 
7"  ou  8*^  jour.  Il  n'y  a  pas  de 
cicatrice.  Cependant  on  obser- 
ve assez  souvent,  à  la  place  des 
bulles,  des  taches  blanches,  ni 
surélevées,  ni  déprimées,  à  sur- 
face lisse,  entourées  au  début 
d'une  aréole  pigmentée,  qui  ne 
tarde  pas  à  disparaître;  ces 
taches,  qui  peuvent  servir  à  un 
diagnostic  rétrospectif,  s'effa- 
cent peu  à  peu  (Marfan). 
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Fig  166.— Varicelle  (enfant  de  2  ans). 


L'éruption  se  (ait  ipar  poussées  successives,  généralement  au 
nombre  de  3  à  5,  à  24  ou  48  heures  d'intervalle,  et  sans  régu- 
larité; les  vésicules  récentes  sont  disséminées  entre  les  an- 
ciennes. La  dernière  poussée  a  lieu  au  plus  tard  8  jours  après 
la  première. 

Parfois  on  observe  du  prurit,  qui  peut  être  assez  intense 
chez  les  enfants  prédisposés  aux  réactions  cutanées  (Pr.  Mer- 
klen). 

Fréquemment  apparaît,  en  même  temps  que  l'éruption, 
une  adénopathie  axillaire,  inguinale,  préauriculaire,  qui  est 
douloureuse;  elle  disparaît  avec  elle  (Lamacq-Dormoy,  Vi- 
pond,  Pr.  Merklen). 

Souvent  on  constate  un  énanthème  au  niveau  de  la  bouche, 
du  pharynx,  de  la  vulve,  du  prépuce;  mais  il  passe  facile- 
ment inaperçu.  Quelquefois  les  symptômes  sont  plus  mar- 
qués et  il  existe  une  stomatite  varicelleuse  (Comby),  une  laryn- 
gite varicelleuse  avec  spasme  de  la  glotte  (Boucheron,  Marfan 
et  Halle),  une  vulvite  varicelleuse  (Comby). 

A  la  première  poussée  éruptive,  la  ûérre  s'atténue  et  dis- 
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paraît  ;  parfois  il  y  a  une  élévation  thermique  à  chaque  pous- 
sée éruptive.  Assez  souvent  la  fièvre  n'apparaît  que  2  ou 
3  jours  après  le  débat  de  l'éruption  (fig.  166  et  167). 

On  admet  généralement  que  les  symptômes  généraux  et  la 
fièvre  sont  beaucoup  moins  marqués  dans  la  varicelle  de 
l'enfant  que  dans  celle  de  l'adulte.  Je  n'ai  constaté  aucune 
diflérence  au  cours  d'une  épidémie  observée  aux  armées 
chez  des  tirailleurs  sénégalais  (1917). 

La  durée  totale  de  l'éruption  est  de  8  à  10  jours.  La  giiérison 
se  fait  rapidement. 
.  Hématologie —  Le  nom- 
bre des  globules  rouges  et 
des  globules  blancs  est 
normal;  parfois  il  y  a  une 
légère  hyperleucocytose. 
La  formule  leucocytaire  est 
variable.  Tantôt  il  y  a  hy- 
popolynucléose  et  hyper- 
mononucléose,  tantôt  c'est 
l'inverse  ;-  le  nombre  des 
éosinophiles  est  diminué  ; 
enfin,  dans  un  tiers  des 
cas,  il  y  a  des  myélocytes 
neutrophiles  en  petit  nombre  (1  à  3,5  p.  100,  exceptionnelle- 
ment 12,5  p.  100)  (E.  Weil,  Enriquez  et  Sicard,  Nobécourt  et 
Merklen).  La  présence  des  myélocytes  n'a  pas  été  notée  par 
Weillet  Décos  (1902). 

Variétés  de  l'éruption.  —  On  a  décrit  une  varicelle  pem- 
phigoïde,  —  une  varicelle  purpurine,  dans  laquelle  les  zones 
périvésiculaires  prennent  un  caractère  ecchymotique  géné- 
ralement au  cours  de  la  coqueluche. 

Parfois  il  y  a  des  rash.  Ils  sont  rares  et  peuvent  précéder, 
accompagner  ou  suivre  l'éruption.  Ils  sont  généralement 
scarlatiniformes,  quelquefois  morbillif ormes. 

Complications.  —  Elles  sont  rares. 

Elles  ne  surviennent  guère  que  chez  les  enfants  débilités, 
déjà  malades,  mal  tenus,  ou  quand  ils  sont  soignés  dans  un 
milieu  infecté. 

Les  bulles  peuvent  s'ulcérer,  se  gangrener  {varicelle  ulcé- 
reuse, varicelle  gangreneuse),  être  le  point  de  départ  d'abcès, 
même  de  phlegmons  gazeux  (Halle),  toutes  complications  dues 
à  des  infections  secondaires. 


Fig.  167. 


Varicelle  (enfant  de  3  ans). 
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Au  niveau  des  organes,  on  peut  voir,  en  dehors  de  la  stoma- 
tite, de  la  pharyngite,  de  la  laryngite  signalées  plus  haut,  des 
broncho-paeamonies,  des  pleurésies,  des  polyarthrites  suppurées. 

L'albuminurie  peut  se  rencontrer  comme  dans  toutes  les 
infections.  La  néphrite  caractérisée  est  exceptionnelle  (Hé- 
noch,  Cerf,  etc.),  et  le  rôle  de  la  varicelle  n'est  pas  absolu- 
ment démontré;  je  ne  l'ai  jamais  vue  dans  un  grand  nombre 
de  varicelles  observées  à  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  dans 
le  service  du  professeur  Hutinel. 

Associations  morbides.  —  L'association  de  la  varicelle  et 
de  la  scarlatine  a  été  rencontrée  assez  souvent  (Bez,  PouUam, 
Cl.  Marie,  Comby,  Bézy).  Quand  la  varicelle  survient  au  dé- 
cours de  la  scarlatine,  son  incubation  est  généralement  su- 
périeure à  14  jours;  quand  elle  coïncide  avec  la  scarlatine 
elle  est  particulièrement  sévère  et  quand  elle  survient  pen- 
dant la  convalescence  elle  est  en  général  intense.  Son  pro- 
nostic reste  cependant  bénin  (Nobécourt  et  Milhit). 

Pronostic.  —  Il  est  bénin;  le  plus  souvent  la  varicelle  n'est 
presque  pas  une  maladie.  Les  complications  peuvent  avoir 
une  certaine  gravité. 

Diagnostic.  —  Il  est  généralement  facile,  caries  caractères 
de  l'éruption  l'imposent. 

Il  se  pose  avec  la  variole,  surtout  avec  la  varioloïde;  en 
temps  d'épidémie  notamment,  il  peut  être  très  délicat.  Mais, 
dans  cette  affection,  il  y  a  dés  phénomènes  prodromiques,  l'érup- 
tion débute  par  la  face  et  progresse  régulièrement  de  haut  en 
bas  en  une  seule  poussée,  les  éléments  sont  pustuleux  et  om- 
biliqués.  L'examen  du  sang  n'apporte  pas  de  renseignements, 
car  il  n'y  a  pas  de  différence  absolue  entre  les  formules  leu- 
cocytaires des  deux  maladies  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen).  Par 
contre  l'inoculation  de  l'élément  éruptif  dans  l'épithélium  de 
la  cornée  du  lapin  est  négatif  avec  la  varicelle,  tandis  qu'avec 
la  variole  il  détermine  une  réaction  locale  après  24  heures 
(P.  Salmon). 

On  peut  encore  confondre  le  varicelle  avec  rurticaire  vési- 
culeux,  les  éruptions  vésiculeuses  d'origine  médicamenteuse 
(arsenic,- bromure,  iodure;,  les  syphilides  varicelliformes,  etc. 

La  confusion  est  quelquefois  possible  entre  la  varicelle  pem- 
phygoïde  et  le  pemphighus. 

Enfui  les  rash  de  la  varicelle  peuvent  faire  croire  à  une  scar- 
latine ou  à  une  rougeole. 

Traitement.  —  On  protège  les  éléments  éruptifs  en   les  pou- 
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drant  R\ec  du  talc  mélangé  d'acide  borique  ('1  p.  10),  du  der- 
matol  ou  du  sous-nitrate  de  bismuth,  et  en  les  recouvrant  de 
gaze  stérile. 

Au  début  on  peut  donner  un  ou  deux  bains  antiseptiques  ; 
on  supprime  les  bains  dès  l'apparition  des  bulles. 

Les  enfants  sont  isotés  jusqu'à  la  fin  de  l'éruption,  pendant 
16  jours  en  moyenne  à  partir  de  son  début,  en  pratique  jus- 
qu'à la  chute  des  dernières  croûtes.  L'isolement  n'a  pas 
besoin  d'être  aussi  rigoureux  que  pour  les  autres  fièvres 
éruptives.  La  désinfection  des  locaux  n'est  pas  nécessaire.  La 
déctaration  n'est  pas  obligatoire. 

Quant  aux  enfants  suspects,  leur  isolement  est  prolongé 
pendant  15  jours  à  partir  de  la  contagion  probable. 

Chacune  des  complications  a  ses  indications  thérapeutiques 
spéciales. 

\.  —  Variole. 

La  variole  est  rare  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte  dans 
les  pays  où  la  pratique  de  la  vaccine  est  généralisée.  L'enfant 
peut  la  contracter  dans  l'utérus  {variole  congénitale)  ou  après 
la  naissance  {variole  acquise). 

A.  Variole  congénitale.  —  Les  femmes  enceintes  atteintes 
de  variole  avortent  dans  65  à  60  p.  100  des  cas  ;  l'avortement 
est  autant  plus  fréquent  que  la  grossesse  est  plus  avancée  et 
que  l'infection  est  plus  grave.  Quand  l'accouchement  se  fait 
à  terme  ou  près  du  terme,  on  peut  observer  les  faits 
suivants  : 

l''  L'enfant  a  a  été  atteint  de  variole  in  utero  et  porte  des  ci- 
catrices à  la  naissance  (Mlle  Margoulieff  i. 

2"  L'enfant  est  immunisé. 

3°  L'enfant  naît  en  incubation  de  variole.  Il  est  en  hypo- 
thermie (H.  Roger).  Puis  tantôt  il  meurt  en  4  à  11  jours  avec 
de  l'hypotermie,  de  l'ictère,  quelquefois  un  érythème  scarla- 
tiniforme  ;  tantôt  il  présente  une  éruption  variolique.  Celle-ci 
débute  du  l®""  jour  au  16^  jour  qui  suit  la  naissance;  elle  s'ac- 
compagne généralement  d'un  retour  à  la  température  nor- 
male ou  de  fièvre;  l'éi'uption  est  discrète,  papuleuse,  et 
aboutit  rapidement  à  la  dessiccation  ou  à  la  suppuration.  La 
mort  est  la  règle. 

B.  Variole  acquise.  —  On  l'observe  surtout  chez  l'adulte, 
qui  actuellement  en  est  atteint  plus  fréquemment  que  l'enfant. 
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Étiologie.  —  La  variole  est  épidémique  et  contagieuse.  La 
contagion  se  fait  par  le  contenu  des  pustules  ;  le  contage  pé- 
nètre le  plus  souvent  par  les  voies  respiratoires,  plus  rare- 
ment par  les  voies  digestives  ou  par  la  peau.  La  contagion 
est  directe  ou  indirecte;  elle  s'effectue  par  l'intermédiaire  des 
personnes,  des  linges,  des  objets  de  literie,  etc. 

Le  germe  pathogène  est  encore  inconnu. 

Symptômes.  —  Je  prends  pour  type  la  variole  suppnrée. 

i"  Période  d'incubation.  —  Elle  dure  U  à  là  jours  et  reste 
latente. 

'i"  Période  d'invasion.  —  Après  1  ou  2  jours  de  malaise 
et  de  fièvre  légère,  apparaissent  un  frisson,  une  fièvre  intense 
(390,5-40°  le  l^'"  jour  ;  40", 5,  41",  42",  le  2^),  de  la  céphalalgie,  de 
la  rachialgie,  des  vomissements  alimentaires  et  bilieux,  des 
épistaxis,  souvent  des  convulsions  généralisées  ou  partielles.  Le 
faciès  est  vultueux,  les  yeux  sont  rouges,  larmoyants;  le  ma- 
lade craint  la  lumière.  Les  rash  sont  fréquents;  ils  apparais- 
sent le  2<^  ou  S*'  jour,  sont  morbilliformes,  scarlitiniformés, 
orties,  érythémateux,  etc.  ;  ils  sont  généralisés  ou  localisés 
aux  aines,  aux  aisselles,  etc. 

Cette  période  dure  2,  H  ou  4  jours. 

S*'  Période  d'éruption.  —  L'éruption  envahit  successivement 
la  face,  le  cou,  le  tronc,  les  membres,  en  24  ou  48  heures. 
Chaque  élément  passe  par  les  phases  suivantes  :  macule 
(tache  rouge,  non  saillante,  arrondie),  paptz/e  (saillie  arrondie 
ou  acuminée  avec  collerette  rosée),  vésicule,  qui  s'ombilique 
et  devient /)iis/«/e;  chaque  phase  dure  en  moyenne  24  heures. 
L'éruption  atteint  également  les  muqueuses  delà  bouche  et  du 
pharynx.  Elle  est  discrète,  cohérente  ou  conjïuente,  suivant 
l'abondance  des  éléments  éruptifs.  Son  apparition  s'accom- 
pagne généralement  d'une  atténuation  des  phénomènes  géné- 
raux. 

4"  Période  de  suppuration.  —  Elle  débute  du  6^  au  8*^  jour. 
La  suppuration  apparaît  d'abord  à  la  face,  puis  progresse 
dans  le  même  sens  que  l'éruption.  Dans  la  variole  discrète,  les 
pustules  restent  isolées  et  beaucoup  d'entre  elles  ne  sup- 
purent pas.  Dans  la  variole  confluente,  elles  se  fusionnent,  no- 
tamment à  la  face,  où  elles  forment  de  grandes  ampoules 
remplies  de  pus  ;  la  tuméfaction  est  très  marquée. 

Avec  la  suppuration,  la  fièvre  et  les  symptômes  généraux  re- 
paraissent ;  ils  sont  d'autant  plus  intenses  qu'elle  est  plus 
abondante.  Les  urines  sont  rares,  albumineuses. 
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0°  Période  de  dessiccation  et  de  desquamation.  —  La  des- 
siccation débute  par  la  face  du  9°  au  1-2'^  jour  et  progi-esse 
comme  la  suppuration  ;  elle  se  fait  avec  ou  sans  rupture  des 
pustules  ;  dans  les  formes  confluentes  il  se  produit  des  ulcé- 
rations recouvertes  de  croûtes.  Elle  laisse  des  cicatrices  indé- 
lébiles. 

La  fièvre  et  les  symptômes  généraux  s'atténuent  progres- 
sivement. 

La  durée  de  cette  période  est  de  15  à  20  jours. 

Examen  du  sang.  —  Il  y  a  de  l'hyperleucocytose  avec 
mononucléose,  hypopolynucléose  et  apparition  de  myélo- 
cytes  neutrophiles.  Chez  l'enfant  la  diminution  des  polynu- 
cléaires a  moins  de  signification  que  chez  l'adulte  et  il  faut 
tenir  compte  des  variations  physiologiques  de  la  formule 
leucocytaire  (p.  622)  en  rapport  avec  l'âge  (Courmont  et 
Montagard). 

Formes  cliniques.  1°  Variole  atténuée,  sans  éruption. 

2"  Variole  non  suppurée,  ahortive;  varioloïde.  —  Après 
une  période  d'invasion,  à  symptomatologie  plus  ou  moins  in- 
tense et  qui  dure  de  là  10  jours,  apparaît  ïéruption;  celle-ci 
se  fait  en  24  ou  36  heures,  est  généralement  discrète  et  ne 
dépasse  pas  l'état  papuleux  ou  vésiculeux.  La  période  de 
desquamation  commence  du  3''  au  5*^  jour. 

3**  Variole  hémorragique  {variole  noire).  —  Elle  est  rare 
chez  l'enfant  et  se  comporte  de  façons  différentes. 

a)  La  variole  est  hémorragique  d'emblée  ;  elle  a  une  évolu- 
tion foudroyante  et  est  mortelle  en  24  ou  36  heures,  avant 
l'éruption;  souvent  elle  s'accompagne  d'un  rash. 

b)  La  variole  est  secondairement  hémorragique  ;  les  hémorra- 
gies apparaissent  à  la  période  d'éruption  ;  la  mort  est  rapide. 

c)  La  variole  n'est  hémorragique  qu'au  moment  de  la  suppu- 
ration. 

Complications.  —  Ce  sont  des  infections  buccales,  des  an- 
gines, des  broncho-pneumonies,  des  pleurésies  purulentes, 
des  abcès,  des  myocardites,  etc. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  de  l'intensité  de  la  va- 
riole, de  la  vaccination  antérieure,  de  l'âge  du  malade.  Les 
varioles  discrètes  et  cohérentes  guérissent  souvent  ;  les  va- 
rioles confluentes  ou  hémorragiques  sont  presque  toujours 
mortelles.  Malgré  l'acuité  de  la  maladie,  les  nourrissons  non 
vaccinés  guérissent  dans  plus  de  20  p.  100  des  cas  fHutinel 
et  L.  Martin). 
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Diagnostic.  —  Avant  Téruption,  le  diagnostic  ne  peut  être 
soupçonné  qu'en  temps  d'épidémie.  Les  symptômes  géné- 
raux font  penser  à  une  pneumonie,  à  une  méningite,  etc.  Les 
rash  sont  à  distinguer  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  etc, 

Après  l'éruption,  le  diagnostic  est  à  faire  avec  la  varicelle 
(p.  886),  avec  le  purpura,  etc, 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  de  la  peau,  des  mu- 
queuses, des  viscères  n'ont  rien  de  spécial  à  l'enfance.  Par 
contre  la  réaction  de  la  moelle  osseuse  est  plus  intense  dans  le 
jeune  âge  que  chez  l'adulte. 

Traitement.  —  On  prend  dans  la  variole  les  mêmes  pré- 
cautions hygiéniques  que  pour  les  autres  fièvres  éruptives  : 
isolement,  désinfection.  Elles  doivent  être  particulièrement 
sévères. 

Dans  les  formes  sérieuses,  la  balnéation  tiède  ou  froide  doit 
être  utilisée  auec  rigueur.  On  sow/ienH'enfant  avec  du  thé, 
du  café,  etc.  Contre  la  douleur  on  prescrit  le  chloral  ou 
Vopium. 

Sur  la  peau,  on  fait  des  pulvérisations  de  sublimé  dissous 
▼  dans  l'éther  et  des  pansements  avec  de  la  vaseline  au  sublimé 
et  du  coton  ordinaire  stérilisé. 

Les  injections  de  sérum  de  génisses  vaccinées  sont  encore  à 
l'étude. 

Prophylaxie.  Vaccine. —  Les  varioleux  sont  isolés  au  moins 
pendant  40  jours.  Les  objets  à  leur  usage  sont  soigneuse- 
ment désinfectés.  La  déclaration  est  obligatoire. 

Le  meilleur  moyen  prophylactique  est  la  vaccination.  En 
temps  d'épidémie  on  vaccine  les  nouveau-nés  dès  le  S''  jour; 
en  temps  ordinaire  on  attend  6  semaines.  En  cas  d'échec  on 
renouvelle  la  tentative  de  temps  en  temps.  L'immunité  com- 
mence à  décliner  au  bout  de  6  ou  7  ans.  La  revaccination 
doit  être  pratiquée  au  moins  tous  les  8  ou  10  ans  et  toujours 
en  temps  d'épidémie  ;  chez  les  enfants  de  8  à  13  ans  elle 
donne  15  à  25  p.  100  de  succès. 

On  discute  l'influence  de  la  vaccination  faite,  après  le  mo- 
ment de  la  contamination,  chez  les  enfants  non  immunisés, 
sur  Vévolution  de  la  variole. 

1°  Si  la  vaccination  est  faite  pendant  les  8  à  l^t  jours  que  dure 
Vincuhation,  la  vaccine  apparaît  dans  le  laps  de  temps  habi- 
tuel, après  une  incubation  de  3  jours,  et  évolue  régulière- 
ment. La  variole  est  d'autant  plus  légère  que  la  vaccine  est 
apparue  plus  longtemps  avant  le  début  de  la  pyrexie.  Il  faut 
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donc  vacciner  ou  revacciner  de  suite  tout  enfant  qui  a  été 
en  contact  avec  un  varioleux. 

2°  Si  la  vaccination  est  pratiquée  pendant  Vinvasion  ou  les 
premiers  jours  de  l'éruption,  la  vaccine  ne  se  développe  qu'ex- 
ceptionnellement et  évolue  à  l'état  de  simple  vaccinelle.  Elle 
est  donc  inutile. 

VI.  —  Érythèmes  toxi-infectieux. 

A  côté  des  fièvres  éruptives,  maladies  infectieuses  spéci- 
fiques, il  existe  des  états  infectieux,  relevant  de  germes 
divers,  qui  s'accompagnent  d'érythcmes.  Ces  érythèmes  toxi- 
infectieux  jouent  un  rôle  important  en  pathologie  infantile, 
comme  Hutinel  {189'2),  Mussy  et  bien  d'autres  l'ont  montré, 
lis  s'observent  au  cours  et  pendant  la  convalescence  de 
diverses  maladies  générales,  fièvre  typhoïde,  scarlatine, 
rougeole,  diphtérie,  au  cours  d'infections  pharyngées,  gastro- 
intestinales, broncho-pulmonaires.  Cliniquement  ils  rap- 
pellent les  éruptions  des  fièvres  éruptives,  dont  ils  sont  par- 
fois difficiles  à  différencier. 

Symptômes.  —  Les  érythèmes  infectieux  présentent  des 
caractères  communs,  qui  permettent  de  les  grouper  dans  une 
description  d'ensemble. 

1°  Symptômes  cutanés.  —  Ils  caractérisent  l'affection  au 
point  de  vue  symptomatique  et  revêtent  les  aspects  variés  de 
Vérythème  polymorphe. 

a)  Érythème  maculo-papuleux.  —  Ce  sont  des  lâches,  d'un 
rouge  plus  ou  moins  vif,  arrondies  ou  ovalaires,  à  contours 
diffus;  leiirs  dimensions  varient  depuis  la  tête  d'une  épingle 
jusqu'à  la  pièce  de  5  francs;  elles  font  un  relief  appréciable 
et  disparaissent  sous  la  pression  du  doigt. 

^b)  Érythème  morbilliforme.  —  11  résulte  du  groupement  et  de 
la  coalescence  des  éléments  maculo-papuleux  ;  il  simule  plus 
ou  moins  la  rougeole,  la  rubéole  ou  une  roséole. 

c)  Érythème  circiné.  —  Il  est  dû  à  lexlension  excentrique 
de  l'érythème,  qui  en  même  temps  s'éteint  au  centre  et 
prend  l'apparence  d'un  anneau.  Une- variété  est  Vérythème  iris 
ou  en  cocarde. 

d)  Érythème  ortie.  —  Il  est  constitué  par  des  taches  sail- 
lantes, dures,  grandes  comme  une  pièce  dé  50  centimes  ou 
de  1  franc,  à  centre  blanchâtre,  entouré  d'une  auréole  rouge, 
prurigineuses. 
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e)  Érythème  scarlatiniforme.  —  C'est  un  érythème  à  grands 
placards  diin  rouge  écarlate,  qui  desquame  au  bout  de  1  ou 
•2  jours, 

/)  Érythème  purpurique.  —  Il  consiste  dans  l'apparition 
d'éléments  purpuriques  sur  des  plaques  d'érythème  généra- 
lement polymorphe. 

g)  Érythème  noueux.  —  C'est  une  variété  d'érythème  poly- 
morphe dans  laquelle  l'exsudat  et  la  diapédèse  envahissent  le 
derme  et  forment  des  nodosités  caractéristiques.  Celles-ci 
siègent  aux  jambes,  aux  avant-bras,  sont  grosses  comme  une 
noisette,  ont  une  coloration  rose  violacé. 

Ces  différents  érythèmes,  qui  souvent  s'associent  dans  des 
proportions  diverses,  tantôt  apparaissent'et  s'étendent  rapi- 
dement, tantôt  évoluent  par  poussées  successives.  Ils  se 
localisent,  de  préférence  en  certains  points,  aux  coudes,  aux 
poignets,  aux  genoux,  aux  cous-de-pied,  principalement  du 
côté  des  plis  de  flexion  articulaires,  au  côté  externe  des 
avant-bras,  aux  fesses;  ils  respectent  la  face. 

2»  Symptômes  généraux.  —  Ils  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  le  développement  de  l'éruption  ;  ils  dépendent  surtout 
de  l'intensité  de  l'infection  causale. 

La  fièvre  manque,  est  légère,  ou  au  contraire  intense  ;  elle 
ne  présente  aucun  caractère  spécial.  Les  enfants  sont  souvent 
dans  un  état  général  grave  ;  ils  peuvent  avoir  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée;  les  lèvres  sont  rouges,  sèches,  fis- 
surées ;  l'asthénie  est  marquée.  Ces  symptômes  réalisent 
parfois  un  véritable  syndrome  ma/in  (Hutinel). 

Ala  suite  persistent  souvent  de  la  pâleur,  un  amaigrissement 
extrême,  des  troubles  trophiques  de  la  peau,  etc.  (Hutinel). 

11  y  a  parfois  des  douleurs  articulaires  (rhumatismes  infec- 
tieux), surtout  dans  l'érythème  noueux. 

Les  urines  sont  rares,  parfois  albumineuses  :  elles  peuvent 
donner  la  diazo-réaction  (Nobécourt  et  Merklen). 

Généralement,  il  y  a  une  leucocytose  plus  ou  moins  marquée 
avec  ou  sans  hyperpolynucléose  (Nobécourt  et  Merklen). 

Vévolution  est  aiguë  ou  subaiguë;  elle  se  fait  souvent  par 
poussées  subintrantes. 

Etiologie.  —  Les  érythèmes  infectieux  s'observent  : 

4"  Pendant  V incubation.,  Vévolution  ou  la  convalescence  des  mala- 
dies infectieuses  :  diphtérie  (p.  103),  fièvre  typhoïde,  scarlatine 
(p.  869),  rougeole,  (p.  879),  varicelle  (p.  885),  variole  (p.  888), 
vaccine,  grippe,  etc.  Dans  les  fièvres  éruptives,  quand  ils 
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sont  précoces,  ils  se  confondent  avec  les  rash,  qui  sont  con- 
sidérés habituellement  comme  faisant  partie  intégrale  de  la 
maladie  elle-même. 

Le  rôle  de  la  tuberculose  est  considéré  par  certains  auteurs 
(Landouzy,  etc.),  comme  prédominant  dans  la  production  de 
l'érythème  noueux. 

2"  Dans  les  infections  biiccates  (p.  32;,  pharyngées  (p.  83),  gas- 
tro-intestinales (p.  lU)  et  en  particulier  dans  les  cd/t7es  (p.  227), 
dans  les  infections  broncfio-palnionaires,  etc. 

3"  Comme  une  affection  primitive. 
,     Ils  peuvent  rester  isolés;  mais  souvent  ils  sont  contagieux  ; 
ils  réalisent  parfois  de  petites  épidémies  dans  une  salle  d'hô- 
pital (Hutinel,  Nobécourt  et  Merklen). 

Bactériologie.  Anatomie  pathologique.  Pathogénie.  — 
L'examen  bactériologique  du  sang  ou  des  organes  lésés  décèle 
des  microbes  diffé- 


rents suivant  les 
cas  :  ce  sont  des 
streptocoques,  des 
staphylocoques,  des 
pneumocoques,  des 
colibacilles,  des  coc- 
co-bacilles  de  Pleif- 
fer,  etc. 

Les  streptoco- 
ques en  sont  les 
agents  les  plus  ha- 
bituels, en  parti- 
culier dans  les 
broncho-  pneumo- 
nies, les  angines, 
les  entéro-côlites 
(Hutinel,  Nobé- 
court et  P.  Mer- 
klen). C'est  de  l'in- 
fection streptococ- 
cique  surajoutée 
que  relèvent  sou- 
vent les  érythènies  de  la  diphtérie  (Hutinel  et  Mussy).  Dans  les 
broncho-pneumonies  grippales,  nous  les  avons  trouvés  avec 
Paisseau  associés  au  cocro-bacille  de  Pfeiffer  ;  chez  un  enfant 
de  2  ans  4  2,  mort  d'érythèmc  scarlatiniforme  (fig.  168j,  j'ai 


FIg.  163.  —  Erythème  scarlnliniforme.  Angine  crythé- 
maleuse.  Otite. —  Mort.  Cocco-bacilles  de  Pfeiffer 
dans  les  poumons  congeslionnt-s. 
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trouvé  dans  le  poumon  congestionné  du  cocco-bacille  de 
Pfeiffer  en  culture  pure.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  on  trouve 
des  germes  divers. 

Le  Bacille  de  Koch  n'a  pas  été  décelé  au  niveau  de  la  lésion 
locale  da.ns  Vérythème  noueux  (J.  Troisier  et  Mlle  Pérel)  ;  l'ino- 
culation du  sang  au  cobaye  a  été  négative  dans  2  cas  (Nobé- 
court  et  Darré). 

Les  autopsies  montrent  la  fréquence  des  lésions  hépatiques 
et  rénales,  qui  peuvent  être  antérieures  ou  simultanées.  Le 
foie  présente  de  la  congestion,  des  hémorragies  interstitielles, 
'  es  dégénérescences  cellulaires,  de  Linfiltralion  leucocytique. 
Le  rein  est  généralement  moins  touché  (Nobécourt  et  Mer- 
klen). 

Dans  certains  cas,  observés  notamment  au  cours  de  la  fièvre 
typhoïde  on  a  trouvé,  en  plus  des  altérations  précédentes,  des 
lésions  importantes  des  glandes  vasculaires  sanguines  et  en  parti- 
culier des  capsules  surrénales  (Ribadeau-Dumas  et  Harvier). 

Quant  aux  lésions  cutanées,  elles  consistent  essentielle- 
ment dans  la  dilatation  des  vaisseaux,  l'exsudation  du  plasma 
sanguin,  la  diapédèse  des  leucocytes. 

Plusieurs  fadeurs  pathogéniques  sont  nécessaires  pour 

réaliser  les  éry  thèmes,  comme  d'ailleurs  les  purpuras  i^p.  645), 

avec  lesquels  les  analogies  sont  grandes  :  4''  une  toxi-infec- 

tion;  2°  des  altérations  ou  des  troubles  fonctionnels  du  foie,  qui 

l'empêchent  de  remplir  son  rôle  protecteur  et  que  décèlent 

l'anatomie  pathologique  et  la  clinique  (faible  quantité  d'urée, 

A'u 
faiblesse  du  rapport  -t-t,,  glycosurie  alimentaire);  3"  des  allé- 
i\-  r 

rations  des  reins,  qui  éliminent  mal  les  toxines,  d'ailleurs 
moins  importantes;  4°  un  trouble  du  système  nerveux,  qui  est 
impressionné  plus  facilement  par  les  toxines  grâce  aux  pré- 
cédents facteurs  et  entraine  des  phénomènes  vaso-moteurs 
(Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Un  rôle  important  doit  en  outre  être  attribué  aux  altéra- 
tions des  glandes  vasculaires  sanguines  et  en  particulier  des  cap- 
sules surrénales,  qui  entraînent  de  l'hypotension  artérielle  et 
une  irrigation  défectueuse  des  tissus  (Hutinel). 

Diagnostic.  —  Les  érythèmes  infectieux  sont  à  différencier 
des  autres  éruptions  plus  ou  moins  analogues. 

l*^  Érythèmes  médicamenteux  et  alimentaires.  —  Ils  peu- 
vent revêtir  les  mêmes  caractères,  mais  ne  s'accompagnent 
généralement  pas  de  fièvre  et  sont  consécutifs  à  Temploi  de 
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divers  médicaments  (mercure,  antipyrine,  belladone,  chloral, 
balsamiques,  etc.),  ou  de  certains  aliments  (poissons,  crusta- 
cés, etc.).  Dans  ce  groupe  rentrent  certains  érythèmes,  géné- 
ralement orties,  dus  aux  injections  de  sériims  thérapeutiques 
(p.  108). 

"2''  Rougeole.  —  Elle  se  distingue  par  révolution,  les  symp- 
tômes généraux,  la  localisation  et  le  mode  d'envahissement 
de  l'éruption.  Cependant,  les  formes  bénignes  peuvent  être 
aisément  confondues  avec  certains  érythèmes  morbilliformes 
légers;  il  n'est  pas  exceptionnel  de  voir  prendre  pour  la  rou- 
geole elle-même  un  érytlièmeprémorbilleux  niorbilliforme  (Huti- 
nel,  Deschamps). 

3"  Rubéole.  —  Le  diagnostic,  en  dehors  des  périodes  d'épi- 
démies, est  souvent  difficile  à  cause  du  caractère  polymorphe 
de  l'éruption  rubéolique. 

4"  Scarlatine.  —  Le  diagnostic  avec  la  scarlatine  est  d'au- 
tant plus  difficile  que  les  érythèmes  scarlatiniformes  survien- 
nent souvent  au  cours  d'angines  à  streptocoques,  présentant 
certaines  analogies  avec  les  angines  de  la  scarlatine  (p.  860).  On 
y  arrive  par  une  étude  attentive  du  malade;  on  apprécie  la  du- 
rée elles  caractèresde  l'angine  prééruptive,  l'état  de  la  langue, 
les  localisations  et  le  mode  d'évolution  de  l'éruption,  l'asso- 
ciation à  l'éruption  scarlatiniforme  d'éléments  morbilliformes 
ou  autres,  etc.  Cependant,  souvent  on  est  embarrassé  pour 
conclure  :  par  exemple  dans  la  diphtérie  (p.  108),  Marfan  con- 
sidère les  érythèmes  scarlatiniformes  comme  des  scarlatines 
(scarlatinoïde  métadiphtérique). 

o"  Rash  variolique,  varicelleux,  etc.  —  Le  diagnostic  se 
fait  par  l'existence  des  autres  symptômes  et  l'apparition  de 
l'éruption  pathognomonique. 

6"  Purpura.  —  Le  diagnostic  n'est  pas,  en  réalité,  à  faire 
entre  le  purpura  et  l'érythème  purpurique. 

Pronostic.  —  11  varie  avec  la  gravité  des  symptômes  et  la 
cause.  Suivant  les  cas,  ils  sont  bénins,  de  gravité  moyenne  ou 
très  graves. 

Traitement.  —  On  traite  la  cause  de  l'érythème  et  on 
s'adresse  à  Vétat  infectieux  :  balnéation  tiède  ou  froide,  injec- 
tions d'huile  camphrée,  d'éther,  etc.,  suivant  les  indications. 
Uadrénaline  est  indiquée  dans  les  cas  où  l'insuffisance  surré- 
nale est  en  cause. 

La  peau  est  pansée  avec  du  talc,  du  dermatol,  etc. 
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VII.  —  Fièvre  typhoïde. 

La  fièvre  typhoïde  est  une  maladie  de  tous  les  âges.  Tau- 
pin,  Rilliet  et  Barthez,  les  premiers,  l'ont  bien  décrite  chez 
l'enfant.  Considérée  pendant  assez  longtemps  comme  excep- 
tionnelle chez  le  nourrisson,  elle  est  apparue,  depuis  la  pra- 
tique du  séro-diagnostic  de  Widal,  comme  relativement  fré- 
quente chez  lui,  bien  qu'elle  le  soit  beaucoup  moins  que  chez 
le  grand  enfant,  le  jeune  homme  et  l'adulte. 

La  bactériologie  a  isolé,  à  côté  de  la  fièvre  typhoïde  due  au 
bacille  typhiqiie  d'Kberth,  des  fièvres  paratyphoïcles  dues  à  des 
bacilles  paratyphiqiies  A  et  B.  Ce  sont  cliniquement  des  affec- 
tions d'un  même  groupe. 

Etiologie.  —  Les  fièvres  typhoïdes  sont  rares  au-dessous  de 

2  ans;  elles  fournissent  4,8  p.  iOO  des  cas  observés  avant 
15  ans  (Nobécourt  et  R.  Voisin);  j'en  ai  observé  plusieurs 
cas  avec  Bertherand  (1900)  et  H.  Voisin  (1903).  Peu  communes 
encore  de  2  à  5  ans,  elles  augmentent  ensuite  de  fréciuence  avec 
rage.  On  les  a  vues  chez  des  nouveau-nés  et   des  bébés  de 

3  semaines,  de  2  mois. 

La  fièvre  typhoïde  est  due  à  l'infection  de  l'organisme  par 
le  bacille  d'Eberth.  L'infection  se  réalise  habituellement  par 
la  voie  digestive,  peut-être  aussi  par  la  voie  respiratoire.  Ha- 
bituellement le  bacille  pénètre  dans  le  tube  digestif  avec  l'eau 
de  boisson,  parfois  avec  du  lait  souillé  par  une  eau  contaminée. 
Chez  les  nourrissons  allaités  par  une  nourrice  atteinte  de 
fièvre  typhoïde,  l'infection  peut  se  faire  par  le  lait  de  la 
mère;  mais  le  fait  est  rare;  il  s'agit  plus  vraisemblablement 
de  contagion  réalisée  par  l'intermédiaire  des  mains  ou  des 
objets.  La  contagion,  niée  ou  considérée  comme  douteuse, 
existe  réellement;  elle  cause  des  épidémies  de  familles,  de 
salles  d'hôpital;  elle  paraît  être  plus  fréquente  chez  l'enfant 
que  chez  l'adulte  (Netter,  Guinon,  etc.). 

On  connaît  le  rôle  des  porteurs  de  bacilles  sains  dans  la  dif- 
fusion de  la  maladie. 

Le  nouveau-né,  dont  la  mère  était  atteinte  de  fièvre  typhoïde 
avant  l'accouchement,  peut  être  infecté  dans  l'utérus  par  la 
voie  placentaire.  S'il  naît  sain,  il  a  quelquefois  un  sérum  ag- 
glutinant. 

Anatomie  pathologique.  —Les  lésions  présentent  chez  l'en- 
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fant  certaines  particularités.  Ces  particularités  sont  surtout 
manifestes  chez  les  nourrissons.  A  mesure  que  les  enfants 
avancent  en  âge  les  lésions  se  rapprochent  de  plus  en  plus  de 
celles  constatées  ch.ez  l'adulte.  Je  ne  décris  dans  ce  chapitre 
que  les  altérations  du  tube  digestif;  celles  des  autres  organes 
le  sont  à  propos  des  complications. 

L'estomac  est  peu  touché. 

Dans  l'intestin  grêle,  distendu  par  des  gaz  et  du  liquide 
diarrhéique,  on  constate  du  gonflement  des  follicules  clos  et  des 
plaques  de  Peyer,  qui  sont  habituellement  molles;  ces. lésions 
sont  parfois  difficiles  à  différencier  de  celles  de  certaines 
entérites  simples  dites  folliculaires  (p.  145).  L'ulcération  des 
follicules  et  des  plaques,  exceptionnelle  chez  le  nourrisson, 
augmente  de  fréquence  avec  l'âge  ;  le  rôle  de  l'âge  explique 
les  opinions  différentes  des  auteurs,  qui  considèrent  les 
ulcérations  chez  les  enfants  tantôt  comme  fréquentes,  tantôt 
comme  rares;  on  les  trouve  en  moyenne  dans  74  p.  100  des 
autopsies  (Hutinel  et  Darré;,  alors  que  chez  l'adulte  elles  sont 
la  règle;  elles  sont  en  général  peu  nombreuses  et  superfi- 
cielles. 

Le  gros  intestin  montre  égale^ment  la  tuméfaction  des  folli- 
cules clos  et  parfois  des  ulcérations.  Il  peut  exister  des  lésions 
appendiculaires . 

L'ulcération  intestinale  peut  aboutir  à  l'hémorragie  ou  à  la 
perforation;  celle-ci  siège  habituellement  sur  les  60  derniers 
centimètres  de  l'intestin  grêle,  parfois  sur  le  gros  intestin  ou 
sur  l'appendice. 

Les  ganglions  mésentériques  sont  gros  et  congestionnés  ; 
l'importance  des  adénopathies  contraste  avec  le  peu  d'inten- 
sité des  lésions  intestinales. 

Symptômes .  Formes  cliniques.  —  11  convient  de  distinguer 
la  fièvre  typhoïde  du  nouveau-né,  celle  du  nourrisson,  celle 
delà  moyenne  et  de  la  grande  enfance. 

1°  Fièvre  typhoïde  du  nouveau-né .  —  Les  femmes  atteintes 
de  fièvre  typhoïde  accouchent  le  plus  souvent  d'un  enfant 
mort-né.  Si  l'enfant  naît  vivant,  il  peut  être  sain  ou  bien  pré- 
senter les  symptômes  d'une  septicémie  hémorragique,  avec  gros 
foie  et  grosse  rate,  et  mourir  au  bout  de  quelques  jours.  Ces 
septicémies  typhiques  congénitales  sont  rares. 

2^  Fièvre  typhoïde  du  nourrisson.  —  Elle  se  présente 
sous  des  aspects  cliniques  variables  et  sa  symptomatologie 
n'a  rien   de  caractéristique.  A  cet  âge,  les  symptômes  de  la 
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fièvre  typhoïde  manquent  souvent  ou  ont  un  caractère  banal  :  les 
épistaxis,  la  céphalalgie,  les  vertiges  n'existent  pas  ou  sont 
difficiles  à  apprécier;  la  diarrhée,  l'abattement  sont  des  phé- 
nomènes fréquents  ;  la 
fièvre  n'a  qu'exception- 
nellement la  courbe  clas- 
sique; les  taches  rosées 
lenticulaires  manquent 
ou  sont  peu  nombreuses 
et  peu  nettes  ;  la  tumé- 
faction de  la  rate  n'est 
pas  habituelle. 

On  décrit  trois  formes 
principales  (Méry)  : 

a)  La  maladie  se  pré- 
sente comme  une   infec- 
tion générale  :    la  fièvre 
un  peu  de  diarrhée,  de 
il   existe  ou 
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Fitf.  169.—  Fièvre  typhoïde  cliez  un  nourrisson 
de  11  mois  ;  forme  simulant  une  méningite 
tuberculeuse. 


est  continue  ou  irrégulière,  il  y  a 
l'abattement,   quelques  phénomènes   nerveux 
non  des  taches  rosées  et  de  la  splénomégalie. 

h)  L'enfant  paraît  atteint  de  méningite  (forme pseudo-méningi 
tique)  :  il  a  de  la  fièvre,  est  indifférent;  il  présente  de  la  rai- 
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Fig.  170.  —  Fièvre  typhoïde  chez  un  nourrisson  de  14  mois,  à  forme  d'affection 
gastro-intestinale  banale. 

deur  de  la  nuque,  du  strabisme,  comme  un  enfant  de  11  mois 
que  j'ai  soigné  avec  Bertherand  (fig.  169);  mais  le  pouls  reste 
fréquent,  régulier  et  égal,  le  ventre  est  météorisé,  il  y  a  de 
la  diarrhée  et  parfois  quelques  taches  rosées.  L'enfant  tombe 
dans  le  collapsus  et  meurt  en  une  douzaine  de  jours. 
c)  L'enfant  présente  les  phénomènes  d'une  affection  gastro- 
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intestinale  banale  :  fièvre,  diarrhée,  ballonnement  du  ven- 
tre, etc.  Mais  ces  symptômes  ne  samendent  pas  par  le  trai- 
tement et  l'apparition  de  taches  rosées  établit  le  diagnostic. 
Cette  forme  est  moins  grave  que  les  précédentes;  dans  un 
cas  que  j'ai  observé  avec  Bertherand,  l'enfant,  âgé  de  14  mois, 
a  guéri  en  3  semaines  environ  (fig.  170).  Parfois,  cependant 
apparaissent  une  diarrhée  cholériforme,  du  collapsus,  de  Fal- 
gidité  (Marfan)  et  la  maladie  se  termine  rapidement  par  la 
mort. 

Chez    les    enjants    atteints    cVnne     affection    gastro-intestinale 
(fig.  171),  les  symptômes  de  celle-ci  masquent  plus  ou  moins 


Fig.  171,—  Fièvre  lyplioïde  et  entérite  chez  un  nourrisson  de  17  mois. 

ceux  de  l'infection  typhique  et  aggravent  cette  dernière  (Hu- 
îinel,  Nobécourt  et  R.  Voisin). 

3°  Fièvre  typhoïde  de  la  moyenne  et  de  la  grande  en- 
tance. —  Sa  symptomatologie  générale  se  rapproche  de  celle 
rencontrée  chez  ladulte;  elle  présente  cependant  un  certain 
nombre  de  caractères  particuliers. 

Je  prends  pour  type  une  forme  de  moyenne  intensité. 

a)  Début.  —  Le  début  peut  être  lent,  par  une  fièvre  à  oscil- 
lations ascendantes;  assez  souvent  (dans  environ  12  p.  100 
des  cas;  il  est  brusque,  avec  une  fièvre  à  40'^,  de  la  céphalalgie, 
des  vomissements  (forme  d'embarras  gastrique  fébrile);  parfois 
il  est  marqué  par  une  angine  pultacée  (début  angineux),  ou  par 
du  coryza,  de  l'angine,  de  la  laryngite  (forme  à  début  grippal) 
(Rilliet  et  Barthez,  Cadet  de  Gassicourt,  Sevestre,  etc.),  ou 
par  un  torticolis  (Rilliet  et  Barthez,  Hutinel,  Nobécourt  et 
Paisseau),  ou  par  une  crise  appendiculaire  (Moizard). 

b)  Période  d'état.  —  La  fièvre,  qui  a  atteint  progressivement 
ou  rapidement  son  maximum  (SQ^O^-iO",  5),  reste  en  plateau 
ou  présente  de  petites  oscillations  pendant  10  à  20  jours 
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(fîg.  172).  hQ  pouls  est  à  100-120,  rarement  dicrote.  La  cépha- 
lalgie, l'insomnie  et  les  autres  phénomènes  nerveux  sont  gé- 
néralement atténués;  il  y  a  de  la  somnolence  plutôt  que  de  la 
prostration,  rarement  du  délire.  Les  épistaxis  manquent  dans 
la  moitié  des  cas.  Il  y  a  tantôt  de  la  diarrhée,  tantôt,  et  au 
moins  aussi  souvent,  de  la.  constipation.  La  langue,  souvent  sa- 
burrale,  est  rouge  sur  la  pointe  et  sur  les  bords,  collante.  Le 
météorisme  abdominal,  la  douleur  et  le  gargouillement  dans 
la  fosse  iliaque  droite  manquent  souvent.  La  rate  est  grosse. 

Les  taches  ro- 
sées lenticulai- 
res sont  plus 
ou  moins  net- 
tes et  nom- 
breuses; elles 
manquent  un 
peu  plus  sou- 
vent que  chez 
l'adulteetsont 
engénéral  dis- 
cret es  ;  par- 
fois elles  sont 
très  abondan- 
tes ijorme  exanthéniaticjue  de  Weill  et  Lesieur).  La  bronchite 
est  peu  marquée.  Les  urines  sont  rares  et  souvent  un  peu 
albumineuses. 

c)  Période  de  déclin.  —  La  fièvre  décroît  par  oscillations  des- 
cendantes; assez  souvent  elle  tombe  rapidement  en  24  ou 
48  heures  (fîg.  173);  la  défervescence  peut  s'accompagner  de 
crise  urinaire,  d'amaigrissement,  de  sueurs,  de  sudamina. 
Fréquemment  il  y  a  une  légère  desquamation  (Ri.lliet  et  Bar- 
thez,  Weill),  qui  peut  ne  se  manifester  que  pendant  la  con- 
valescence. 
La  durée  de  la  maladie  n'est  souvent  que  de  15  à  20  jours, 
rf)  Convalescence.  —  Elle  est  plus  ou  moins  longue  suivant 
l'intensité  de  la  maladie. 

Dans  la  2^  et  la  3*^  enfance,  la  fièvre  typhoïde  ne  revêt  pas 
toujours  le  tableau  précédent  ;  il  existe  des  formes  cliniques 
légères  ou  graves. 

Les  formes  légères  sont  caractérisées  par  l'atténuation  des 
symptômes,  le  caractère  rémittent  de  la  fièvre,  la  dwrée 
souvent  plus  courte  (10  à  15  jours).  On  les  désigne  souvent 
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sous  le  nom  impropre  de  fièvre  muqueuse.  Dans  certains  cas 
elles  constituent  des /ormes  ambulaloires,  des  formes  abortives. 
Les  formes  graves  sont  plus  rares;  elles  se  rencontrent 
surtout  dans  certaines  épidémies.  Elles  sont  caractérisées 
par  des  phénomènes  adynamiques,  ataxiques,  ataxo-adyna- 
miques;  la  température  est  presque  toujours  très  élevée. 
L'asthénie  est  profonde  ;  il  y  a  du  tremblement  et  parfois  des 
réactions  méningées  ;  la  pression  sanguine  est  basse,  la  ta- 
chycardie accentuée  ;  les  extrémités  sont  cyanosées  et  froides. 
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Fig.  173.  —  Fièvre  typhoïde  (garçon  de  6  ans) 


La  diarrhée  est  abondante,  le  ventre  très  météorisé.  La  langue 
est  sèche,  trémulente.  Les  urines  sont  rares.  Souvent  appa- 
raissent des  érythèmes  toxi-infectieux  et  des  escarres,  par- 
fois des  hémorragies  ou  des  perforations  intestinales.  La 
maladie  est  longue  et  suivie  d'une  convalescence  traînante 
avec  amaigrissement  extrême,  asthénie,  sécheresse  delà  peau, 
troubles  cérébraux. 

Les  rechutes  sont  plus  fréquentes  chez  l'enfant  (6,5  p.  100 
d'après  Chatard)  que  chez  l'adulte  (4,5  p.  100)  d'après  Tripier 
et  Bouveret). 

Complications.  —  1°  Tube  digestif  et  an>:exes.  —  a.  Bouche 
et  pharynx.  —  Il  existe  parfois  des  ulcérations  iyphiques  du 
voile  du  palais,  des  stomatites  et  des  angines  ulcéreuses  ou 
membraneuses,  du  muguet,  etc. 

b)  Intestin.  —  La  perforation  intestinale  est  relativement 
rare  :  elle  s'observe  dans  1,T;2  p.  100  des  cas  environ  (Méry;, 
tandis  que  chez  l'adulte  elle  se  rencontre  dans  2,30  à  3  p.  100 
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(Griesinger,  Murchison);  j'en  ai  observé  2  cas  sur  65  typhi- 
ques  du  service  d'Hutinel  (3.  p.  100).  Elle  ne  survient  guère 
que  chez  les  grands  enfants  et  est  exceptionnelle  chez  le 
nourrisson.  Elle  se  produit  généralement  au  3®  septénaire, 
mais  peut  être  plus  précoce.  Elle  donne  lieu,  comme  chez 
Tadulte,  aux  symptômes  de  péritonite  subaiguë,  asthénique  ou 
sthénique  (p.  327).  Généralement  mortelle,  elle  peut  guérir  par 
l'intervention  chirurgicale  (p.  909). 

L'hémorragie  intestinale  est  assez  rare  dans  l'enfance 
(2,8  p.  100  d'après  Costinesco;  4,20  p.  100  d'après  Hutinel  et 
Darré);  cependant  sa  fréquence  peut  atteindre  9  p.  100 
(Variot).  Elle  semble  donc  aussi  fréquente  que  chez  l'adulte 
(2  à  10  p.  100  suivant  les  statistiques).  Elle  est  généralement 
peu  abondante  ;  assez  souvent  elle  est  l'indice  d'une  forme 
grave  ;  39  p.  100  des  cas  se  sont  terminés  par  la  mort  (Hutinel 
et  Darré). 
L'appendicite  typhoïdique  se  voit  quelquefois  chez  l'enfant. 
c)  Foie.  —  Le  foie  est  souvent /ame//e;  il  présente  les  carac- 
tères du  foie  infectieux.  On  a  pu  voir  de  Vangiocholécystite. 

2°  Appareil  circulatoire.  —  Le  syndrome  myocarditique 
(p.  540)  est  fréquent,  peut-être  aussi  fréquent  que  chez 
l'adulte  (Moizard  et  Bacaloglu)  :  faiblesse  du  cœur,  tachy- 
cardie, embryocardie,  tendance  au  collapsus,  dilatation  du 
cœur.  Le  plus  souvent  on  ne  trouve  pas  de  lésion  du  myo- 
carde (Bacaloglu)  ;  parfois  il  existe  de  la  myocardite  paren- 
chymateuse  (Weil  et  Barjon)  ou  interstitielle  (p.  542). 

L'endocardite  est  rare,  généralement  localisée  à  la  valvule 
mitrale  et  déterminée  par  des  microbes  d'infection  secon- 
daire, streptocoques  ou  staphylocoques  (Stempowsky).  La 
péricardite  est  exceptionnelle,  de  même  que  les  artérites, 
les  phlébites.  Cependant  les  artérites  sont  relativement  fré- 
quentes dans  l'enfance  ;  Bruhl  (1905)  en  a  colligé  une 
douzaine  d'observations  chez  des  sujets  de  5  à  16  ans. 

3«  Système  nerveux.  —  Les  phénomènes  méningés  sont  com- 
muns ;  souvent  on  constate  le  signe  de  Kernig,  de  la  raideur 
de  la  nuque,  etc.;  il  existe  parfois  une  véritable /orme  cérébro- 
spinale de  la  fièvre  typhoïde  (Moizard  et  Grenet).  Les  symptômes 
méningés  peuvent  prédominer  dès  le  début  et  faire  penser  à 
une  méningite,  soit  chez  le  nourrisson  (p.  898),  soit  chez 
l'enfant  plus  âgé  ;  d'autre  fois  ils  surviennent  au  cours  de  la 
maladie.  La  ponction  lombaire  retire,  tantôt  un  liquide  clair, 
dépourvu  de  leucocytes  ou  contenant  soit  des  lymphocytes, 
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soit  des  polynucléaires,  tantôt,  mais  rarement,  un  liquide 
purulent;  dans  quelques  cas  on  a  trouvé  le  bacille  d'Éberth. 

Si  le  plus  habituellement  les  phénomènes  méningés  rap- 
pellent le  tableau  de  la  méningite  cérébro-spinale  aiguë,  il  y 
a  des  cas  où,  chez  Fenfant  déjà  grand  comme  chez  le  nour- 
risson, ils  simulent  plutôt  la  méningite  tuberculeuse  par  la 
torpeur,  le  délire  et  surtout  les  troubles  du  rythme  respira- 
toire ;  ceux-ci,  d'aspect  assez  variable,  peuvent  revêtir  le 
rythme  de  Cheynes-Stokes  (Nobécourt  et  L.  Tixier). 

On  a  observé  ïaphasie  transitoire,  qui  est  plus  fréquente 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (Landouzy);  elle  survient  gé- 
néralement dans  la  3®  semaine,  ne  s'accompagne  pas  d'hé- 
miplégie et  dure  8  ou  10  jours. 

On  a  vu  encore  des  vésanies  temporaires  pendant  la  conva- 
lescence (Comby). 

La  paraplégie  par  névrite  est  exceptionnelle. 

4''  Os  ET  ARTICULATIONS.  —  Lcs  compUcations  osseuses,  les 
ostèo-my élites,  les  ostéo-périostites,  sont  plus  fréquentes  dans 
l'enfance  et  la  jeunesse  que  chez  l'adulte.  Elles  apparaissent 
tardivement,  de  la  4*^  à  la  S""  semaine.  Elles  se  présentent  sous 
quatre  formes  principales  (Déhu)  : 

a)  Forme  bénigne  avec  résolution  rapide. 

b)  Forme  aiguë  supparée. 

c)  Forme  chronique  non  suppurée,  aboutissant  à  la  formation 
d'exosloses,  donnant  lieu  à  des  douleurs  nocturnes  et  pouvant 
simuler  la  syphilis  héréditaire. 

d)  Forme  chronique  suppurée,  rappelant  les  abcès  froids 
tuberculeux  (Chantemesse  et  Widal).  Ces  lésions,  générale- 
ment post-typhiques,  siègent  aux  tibias,  aux  cubitus,  aux  côtes 
et  même  aux  vertèbres.  Elles  sont  dues  au  bacille  d'Eberth. 

Les  complications  articulaires  sont  plus  rares  et  générale- 
ment consécutives  à  des  lésions  épiphysaires. 

5°  Appareil  respiratoire.  —  On  a  vu  la  fièvre  typhoïde  de 
l'enfant  débuter  par  de  la  laryngite  striduleuse.  Le  laryngotyphus 
est  exceptionnel'. 

La  bronchite  est  relativement  rare.  La  congestion  pulmonaire 
est  fréquente  ;  elle  peut  se  localiser  au  sommet  et  faire  penser 
à  la  tuberculose  ;  elle  est  d'ailleurs  liée  souvent  alors  à  l'exis- 
tence d'une  lésion  tuberculeuse  latente  du  poumon  ou  des 
ganglions  trachéo-bronchiques.  Le  début  par  une  pneumonie 
(^pneumotyphus)  n'est  pas  rare.  La  pneumonie  et  surtout  la 
broncho-pneumonie  peuvent  apparaître  à  la  période  d'état. 
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La  pleurésie  est  rare. 

La  tuberculose  est  souvent  réveillée  par  la  fièvre  typhoïde; 
elle  a  dans  certains  cas  une  évolution  aiguë. 

6°  Appareil  génito-urinaire.  —  Si  Y  albuminurie  est  fré- 
quente, la  néphrite  caractérisée  est  exceptionnelle. 

Les  pyélites,  les  cystites  sont  également  rares. 

h'orchite,  Vovarite  ne  se  rencontrent  pas. 

7°  OEdèmes.  —  Les  œdèmes  localisés  au  scrotum,  aux  mal- 
léoles, à  la  face,  plus  rarement  l'anasarque  généralisée  sont 
une  complication  relativement  fréquente  (Rilliet  et  Barthez, 
Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt,  etc.).  Souvent  indépendants 
de  l'albuminurie  ou  liés  à  une  albuminurie  légère  (Trousseau), 
ils  sont  dus  à  une  rétention  de  chlorures,  sur  la  pathogénie 
de  laquelle  on  discute  encore. 

8°  Peau.  —  On  peut  observer  des  éry thèmes  infectieux  à 
allures  épidémiques,  polymorphes,  dus  au  streptocoque  (Hu- 
tinel  et  Martin  de  Gimard).  Ces  érythèmes  apparaissent  éga- 
lement dans  les  formes  adynamiques,  indépendamment  de 
toute  infection  secondaire.  Ribadeau-Dumas  et  Harvier(1910) 
ont  constaté  une  asthénie  très  marquée  et  une  baisse  rapide 
de  la  pression  ;  ils  ont  trouvé  à  l'autopsie  des  dégénéres- 
cences parenchymateuses  multiples,  stéatose  hépatique,  né- 
phrite avec  stéatose  rénale,  altérations  marquées  des  cap- 
sules surrénales, ]de  l'hypophyse,  du  corps  thyroïde  et  des  pa- 
ra thyroïdes,  dégénérescence  granulo-graisseuse  de  la  fibre 
cardiaque  ;  les  hémocultures  tantôt  donnaient  du  bacille 
d'Eberth,  du  colibacille,  de  l'entérocoque,  tantôt  restaient 
stériles. 

On  peut  voir  apparaître  des  escharres  sacrées,  des  ab- 
cès, etc. 

9°  Glandes  yasculaires  sanguines.  —  Les  glandes  vasculaires 
sanguines  sont  parfois  lésées  dans  la  fièvre  typhoïde,  comme 
il  vient  d'être  dit. 

Les  altérations  siègent  surtout  dans  les  capsules  surré- 
nales. Le  syndrome  d'insuffisance  capsulaire  intervient  dans  les 
formes  graves,  ataxo-adynamiques  avec  ou  sans  érythèmes. 
11  est  caractérisé  par  l'abattement,  l'asthénie,  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée,  des  douleurs  abdominales,  la  petitesse 
du  pouls,  l'hypotension  artérielle,  la  tendance  aux  lipo- 
thymies et  à  la  syncope.  Il  cause  parfois  la  mort  subite,  im- 
prévue par  syncope. 

Il  convient  de  le  différe-ncier  du  syndrome  myocarditique,  que 
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la  dilatation  du  cœur,  l'absence  d'asthénie,  etc.,  permettent 
de  reconnaître  (Nobécourt). 

Les  altéi'ations  des  capsules  surrénales  interviennent  dans 
la  pathogénie  des  troubles  de  la  nutrition  observés  pendant  la 
convalescence  des  formes  malignes  et  dans  la  production  des 
escharres  (Hutinel). 

Pronostic.  —  La  fièvre  typhoïde  de  l'enfant  est  une  maladie 
généralement  moins  grave  que  chez  l'adulte.  Avant  1874,  la 
mortalité  était  de  15  p.  100  (Glénard)  ;  depuis  cette  époque 
elle  est  tombée  à  11  ou  12  p.  100  (Glénard,  Netter,  Méry)  et 
même  à  3,5  p.  100  chez  les  enfants  traités  par  la  méthode  de 
Brand  i^Glénard).  Aux  Enfants-Malades  dans  le  service  du 
Professeur  Hutinel,  sur  65  malades,  traités  par  les  bains 
tièdes.  ou  frais  (l'''"  novembre  1907  ou  26  avril  1911),  2  sont 
morts  de  perforation  intestinale  (mortalité,  3,07  p.  100;. 

La  mort  est  due  soit  à  la  forme  maligne,  soit  plus  souvent 
à  des  injections  secondaires  (broncho-pneumonie,  érythèmes 
infectieux,  maladies  éruptives,  etc.),  à  une  perforation  intesti- 
nale, à  une  hémorragie  intestinale,  etc.  La  mort  subite  est  excep- 
tionnelle. 

Ces  chiffres  n'ont  d'ailleurs  rien  d'absolu.  La  mortalité 
varie  suivant  les  années  (elle  peut  varier  de  0,5  à  30  p.  100), 
suivant  des  formes  cliniques,  suivant  le  traitement,  suivant 
l'âge  [au-dessous  de  2  ans,  elle  est  de  50  p.  100  (Xobécourt  et 
R.  Voisin)],  suivant  le  milieu. 

Diagnostic.  —  Les  nombreuses  affections  avec  lesquelles 
la  fièvre  typhoïde  peut  être  confondue  ont  été  énumérées 
chemin  faisant.  Chez  le  nourrisson  c'est  une  septicémie,  une 
méningite,  une  entérite.  Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance, 
c'est  un  embarras  gastrique  fébrile,  une  angine,  une  colite,  une 
appendicite  (p.  253),  une  pneumonie,  une  grippe,  une  typhoba- 
cillose,  une  granulie,  etc.  Le  diagnostic  ne  devient  certain 
qu'avec  l'apparition  des  taches  rosées,  de  la  splénomégalie, 
de  la  langue  typhique. 

Le  diagnostic  a  acquis  une  plus  grande  pression  grâce  aux 
procédés  de  laboratoire. 

1^^  La  recherche  du  bacille  d'Eberth  dans  les  matières  fécales 
ensemencées  sur  des  milieux  spéciaux  n'est  guère  faite  cou- 
ramment. 

2^  VhémocuUure,  souvent  difficile  à  pratiquer  chez  l'en- 
fant à  cause  de  la  petitesse  des  veines,  a  une  valeur  absolue 
quand  elle  est  positive. 
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3°  Le  séro-diagnostic  de  Widal  est  le  procédé  le  plus  simple. 
La  séro-réaction  apparaît,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  d'une  façon 
aussi  précoce  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (INetter  et  Clerc, 
Nobécourt  et  Bertherand).  Son  taux  est  plus  ou  moins  élevé  : 
chez  un  enfant  non  vacciné,  une  agglutination  nette  à  la  di- 
lution de  1  goutte  de  sérum  dans  9  gouttes  de  culture 
typhique,  apparaissant  en  moins  d'un  quart  d'heure,  permet 
d'affirmer  la  fièvre  typhoïde;  en  me  conformant  à  la  tech- 
nique de  Widal  je  n'ai  trouvé  de  réaction  caractéristique  que 
chez  les  enfants  atteints  de  fièvre  typhoïde. 

4"  La  diazo-rénction  d'Ehrlich,  bien  qu'elle  se  rencontre  dans 
d'autres  affections  pouvant  simuler  la  fièvre  typhoïde,  a  une 
certaine  valeur. 

5°  Le  fibrin-diagiiostic  de  Hayem  qui  montre  la  diminution  de 
la  fibrine  ;  la  numération  des  leucocytes^  qui  décèle  soit  de  la 
leucopénie,  sont  plus  souvent  un  nombre  de  leucocytes  nor- 
mal ou  un  peu  augmenté,  ont  un  certain  intérêt. 

L'hémoculture  et  le  séro-diagnostic  permettent  de  différencier 
la  fièvre  typhoïde  des  infections  parathyphoïdes. 

Prophylaxie.  —  Elle  consiste  à  éviter  les  causes  de  débi- 
lita tion  (surmenage,  mauvaise  alimentation,  etc.)  à  supprimer 
les  causes  d'infection  (eau  de  boisson,  contagion),  à  immu- 
niser l'enfant  par  la  vaccination. 

On  emploie,  comme  pour  l'adulte  des  vaccins  triples,  pré- 
parés contre  le  bacille  d'Eberth  et  les  bacilles  parathyphiques 
A  et  B.  La  vaccination  est  en  général  bien  supportée. 

Avec  les  vaccins  T  A  B  à  Véther  (Vincent)  ou  stérilisés  par  la 
chaleur  (Widal)  on  fait  2  injections  espacées  de  8  jours. 

Avec  le  lipo-vaccin  (Le  Moignic),  on  fait  une  seule  injection. 

Les  doses  suivant  Vàge  sont  1/4,  1/3,  i/i,  2/3  de  celles  de 

l'adulte  : 

Vincent  Le  Moignic 

Adulte 1  +  2  ce.  1  ce. 

2  à    4  ans 0  ce.  2  +  0  ce.  4  0  ce.  2 

5  à    7   — 0  ce.  3  4-  0  ce.  6  0  ce.  3 

8  à  12  ans 0  ce.  5  +  1  ce.  0  ce.  5 

13  à  ]6  — 0  ce.  6  +  1  ce.  2  0  ce.  8 

Traitement.  —  Le  traitement  doit  être  soigneusement 
réglé,  mais  sans  exagération;  «  il  ne  faut  pas  s'armer  d'une 
massue,  quand  il  suffit  d'une  houssine  »  (Cadet  de  Gassi- 
court). 

Hygiène  du  malade.  —  L'enfant  atteint  de  fièvre  typhoïde 
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est  soumis  à  des  soins  de  propreté  minutieux  ;  lavages  de  la 
peau,  de  la  bouche  et  de  la  gorgé,  des  organes  génitaux,  etc. 
On  veille  également  à  la  désinfection  des  linges  qui  servent  à 
son  usage  et  on  prend  les  précautions  voulues  pour  éviter  la 
contagion. 

Alimentation.  —  Le  nourrisson  est  naturellement  laissé  au 
lait  de  femme  ou  au  lait  de  vache. 

L'enfant  plus  grand  est  mis  au  régime  /r(r/t';  le  lait  est  donné 
en  quantité  variable  suivant  l'âge,  par  tasse  toutes  les  2  heures 
à  2  heures  et  demie;  au  lait  on  peut  associer  du  bouillon  de 
poulet,  de  bœuf  ou  de  légumes,  des  potages  de  tapioca,  de 
semoule,  des  jaunes  d'œufs,  du  jus  de  viande,  des  compotes. 
Quand  le  lait  est  mal  toléré,  en  particulier  quand  il  y  a  coexis- 
tence d'une  entéro-côlite,  on  donne,  suivant  le  cas,  du  lait 
coupé  d'eau  de  Vichy  ou  d'eau  de  Vais,  du  lait  d'ânesse,  du 
babeurre,  du  kéfir  n°  :2,  et  même  du  kéfir  de  lait  d'ânesse, 
dont  nous  avons  pu  voir  les  bons  effets  avec  le  professeur 
Hutinel;  il  peut  même  être  utile  de  diminuer  ou  de  supprimer 
momentanément  le  lait  et  d'avoir  recours  à  la  décoction  de 
céréales,  au  bouillon  de  légumes,  à  l'eau  panée,  à  l'eau  de 
riz,  etc.;  ces  boissons  sont  sucrées  et  salées,  mais  il  faut 
éviter  de  donner  trop  de  sel,  celui-ci  nétant  pas  toujours 
bien  éliminé. 

La  suralimentation  (viande  crue,  œufs,  potages,  pain,  etc.), 
qui  a  donné  à  certains  médecins  russes  de  bons  résultats, 
n'est  pas  à  conseiller  chez  l'enfant. 

En  plus  des  boissons  alimentaires,  on  prescrit  de  l'eau,  de 
la  citronnade,  de  l'orangeade,  etc.,  pour  assurer  la  diurèse. 

Hydrothérapie.  —  Elle  comprend  les  lotions  et  les  affusions 
froides,  le  drap  mouillé,  quand  il  y  a  des  difficultés  matérielles 
aux  bains  ou  quand  ceux-ci  comportent  des  contre-indica- 
tions, les  bains. 

Les  bains  peuvent  être  employés  chauds  (méthode  de 
Renaut),  tièdes  ou  froids  (méthode  de  Brand).  Les  bains 
chauds  sont  peu  efficaces.  Les  bains  froids  sont  donnés  à  une 
température  moins  basse  que  chez  l'adulte,  à  24°-25°(Marfan, 
Comby,  Guinon,  etc.),  à  S^''  (Moizard).  Les  bains  tièdes  ou 
frais,  à  30*^  ou  32''  au  début,  à  28"  plus  tard,  sont  générale- 
ment bien  supportés  (Cadet  de  Gassicourt,  Hutinel,  etc.)  et 
nous  ont  donné  de  bons  résultats.  La  durée  du  bain  est  de 
10  à  15  minutes.  On  le  donne  à  des  intervalles  de  3  où 
4  heures  quand  la  température  rectale  est  au-dessus  de  39° 
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(fîg.  174);  on  les  espace, 
si  la  température,  prise 
à  ces  intervalles  de  3  ou 
4  heures,  n'atteint  pas 
régulièrement  39°.  Les 
bains    sont    générale- 
ment bien  tolérés  par 
les  enfants  ;  on  les  in- 
terrompt en   cas  d'hé- 
morragie ou  de  perfo- 
ration  intestinale,    de 
.    collapsus  cardiaque. 
1       Médications    diver- 
'    ses.   —    On    veille    au 
[    fonctionnement  de  l'in- 
;    testin.  S'il   y  a  consti- 
I    pation,  on  prescrit  des 
'■'    laxatifs  (huile  de  ricin, 
:    sulfate  de  soude,  ma- 
:    gnésie)    en    devenant 
,    prudent  vers  le  milieu 
:    du  2^ septénaire  et  dans 
^   le    3®  ;    des    lavages  de 
Vintestin    soit    à    l'eau 
bouillie,  soit  de  préfé- 
rejice    à    la  décoction 
de  guimauve  ou  au  sé- 
rum artificiel,  tièdes  et 
)   donnéslentementàune 
faible  pression.  On  peut 
de  plus  prescrire  quel- 
ques antiseptiques  intes- 
tinaux,  benzonaphtol, 
charbon,  etc.,  auxquels 
on  associe  le  bismuth, 
la  tannigène,  si  la  diar- 
rhée   est    trop    abon- 
dante. 

On  donne  de  la  qui- 
nine comme    antither- 
miqûe   et   comme    to- 
nique aux  doses  habituelles  suivant  l'âge.    A   doses   assez 
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fortes,  la  quinine  employée  systématiquement  (Rilliet  et 
Barthez,  Hagenback,  Grancher,  Marfan)  peut,  dans  les 
formes  légères  et  moyennes,  remplacer  la  balnéation. 

Le  sérum  de  Chantemesse  a  donné  de  bons  résultats  à 
Josias  (1903),  à  Brunon  (1906)  ;  la  statistique  de  Josias  donne 
une  mortalité  de  4  p.  100,  sensiblement  analogue  à  celle 
obtenue  avec  d'autres  traitements. 

Enfin  chaque  complication  a  ses  indications  thérapeutiques 
spéciales. 

Si  l'insuffisance  surrénale  intervient,  on  prescrit  de  Vadré- 
naline. 

Le  cœur  est  surveillé  avec  attention  ;  dans  le  cas  où  il  fai- 
blit, on  prescrit  l'application  d'une  vessie  de  glace  sur  la 
région  précordiale,  des  injections  sous-cutanées  de  sulfate 
de  strychnine  ou  d'huile  camphrée. 

La  péritonite  par  perforation,  traitée  chirurgicalement, 
guérit  dans  36  p.  100  des  cas  (Elsberg). 

Pendant  Ja  conFaJescence,  un  régime  de  reconstiliition  est 
indiqué.  V adrénaline  a  de  bons  effets  dans  les  états  consé- 
cutifs aux  formes  malignes. 


VIII.  —  Fièvres  paratyphoïdes. 

Les  fièvres  paratyphoïdes  sont  dues  aux  bacilles  para- 
typhiques. 

Ces  bacilles  comprennent  2  variétés,  A  et  B  rSchottmûUer), 
que  distinguent  leurs  caractères  bactériologiques  et  leur 
agglutinabilité  par  les  sérums  spécifiques. 

Le  bacille  A,  nettement  différencié  du  bacille  d'Eberth» 
s'en  rapproche  cependant  beaucoup. 

Le  bacille  B,  se  rapproche  au  contraire  davantage  du  coli- 
bacille et  a  été  considéré  comme  un  paracolibacille  (Widal  et 
Nobécourt).  H  présente  les  mêmes  caractères  généraux  qu'un 
grand  nombre  de  bacilles  pathogènes  pour  l'homme  et  les 
animaux,  les  bacilles  carnés  des  intoxications  alimentaires  qui 
font  partie  de  la  classe  des  Salmonelloses  (Lignières). 

Les  INFECTIONS  PARATYPHOÏDES  constitucnt  donc  un  groupe 
mal  délimité  et  comprennent  des  faits  disparates  : 

l*»  Des  to xi-infections  alimentaires  consécutives  à  l'inges- 
tion d'aliments  contenant  des  bacilles  pathogènes.  Elles 
revêtent  des  types. cliniques  variés  :  affections  gastro-intes- 
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tinales  aiguës  simples  ou  cholériformes,  embarras  gastriques 
fébriles,  infections  à  forme  typhoïde; 

2"  Des  infections  paratyphoïdes  proprement  dites. 

Elles  se  voient  dans  toute  renfance,  même  chez  le  nou- 
veau-né et  le  nourrisson;  dans  la  moyenne  et  la  grande  en- 
fance, elles  sont  aussi  communes  que  chez  l'adulte. 

Elles  sont  dues  aux  2  types  A  et  B. 

Elles  se  transmettent  par  contagion  directe  ou  indirecte, 
comme  la  fièvre  typhoïde,  et  peuvent  se  contracter  par  l'in- 
gestion d'eau  contaminée. 

Cliniquement  elles  réalisent  les  symptômes  de  la  fièvre 
typhoïde.  La  brusquerie  du  début,  l'herpès,  l'abondance  des 
taches  rosées,  l'hépatomégalie,  la  constipation  ne  sont  pas 
des  caractères  suffisants  pour  établir  le  diagnostic  avec  la 
fièvre  typhoïde  éberthienne.  Dans  certains  cas,  le  tableau  "cli- 
nique est  celui  de  V embarras  gastrique  fébrile. 

D'autres  fois  ce  sont  des  entérites  cholériformes,  des  septicé- 
mies sans  localisations,  des  ictères. 

Le  diagnostic  est  lait  par  V hémoculture  et  le  sérodiagnostic- 

Le  pronostic  des  formes  typhoïdes  est  généralement  bénin  ; 
la  mortalité  est  d'environ  1  p.  100. 

La  prophylaxie  et  le  traitement  sont  conduits  comme  pour 
la  fièvre  typhoïde. 


IX.  —  Grippe. 

La  grippe  ou  inftuenza,  maladie  infectieuse  et  épidémique, 
a  pu  être  considérée  comme  une  affection  rare  chez  l'enfant. 
En  réalité  aucun  âge  n'en  est  à  l'abri  et  elle  frappe  l'enfant 
aussi  bien  que  l'adulte  et  le  vieillard. 

Je  n'entre  pas  dans  les  discussions  relatives  à  les  spécificité 
de  la  grippe,  à  sa  distinction  ou  à  son  identification  avec  les 
fièvres  catarrhales  saisonnières.  Malgré  l'absence  de  preuves 
bactériologiques,  elle  a  sa  place  dans  le  cadre  nosologique. 

Etiologie.  —  La'grippe  s'observe  à  toutes  les  périodes  de 
l'enfance  surtout  dans  la  moyenne  et  dans  la  grande  en- 
fance, en  même  temps  que  chez  les  adultes.  Les  enfants  de 
moins  de  6  mois  sont  moins  atteints  que  les  autres;  on  a 
môme  avancé  que  les  enfants  élevés  au  sein  sont  plus  réfrac- 
taires  que  ceux  nourris  artificiellement. 

Vépidémiologie  de  la   maladie  ne  peut  être  étudiée  ici.  Elle 


GRIPPE  914 

se  dissémine  surtout  par  contagion  directe  et  se  diffuse  avec 
une  grande  rapidité,  modifiant  d'une  façon  presque  soudaine 
l'état  pattiologique  d'une  ville,  d'un  pays.  Dans  une  école, 
elle  peut  frapper  en  une  huitaine  de  jours  les  9/10'=  des 
élèves. 

Bactériologie.  —  On  a  attribué  la  grippe  à  divers  agents 
pathogènes,  notamment  au  bacille  de  Pfeijfer  et  au  Micrococciis 
catarrhalis. 

Le  bacille  de  Pfeijfer ,  décrit  par  cet  auteur,  en  189'2,  n'a  pas  été 
toujours  trouvé  dans  les  épidémies  (1904-1905  et  ,1918-1919); 
d'autre  part,  il  peut  se  rencontrer  en  dehors  de  la  grippe. 
C'est  un  agent  des  infections  respiratoires;  à  certains  mo- 
ments on  le  rencontre  fréquemment  dans  les  broncho-pneu- 
monies des  enfants  (H.  Meunier,  Nobécourt  et  Paisseauj. 

Le  Mïcrococcus  catarrhalis  est  un  saprophyte  banal  très  voi- 
sin du  Micrococciis  meningococcoides  (Lewkovicz),  hôte  fréquent 
de  la  bouche  des  enfants  (p.  15)  et  des  voies  respiratoires. 
Son  rôle  en  pathologie  est  encore  mal  pi'écisé  ;  à  certaines 
périodes,  où  sont  communes  les  affections  catarrhales  des 
voies  respiratoires,  on  le  trouve  avec  une  fréquence  parti- 
culière sur  les  amydales  des  enfants. 

Ces  microbes,  de  même  que  le  pneumocoque,  le  strepto- 
coque, etc.,  sont,  isolés  ou  associés,  les  agents  des  compli- 
cations respiratoires  de  la  grippe.  H 

Anatomie  pathologique.  —  Chez  l'enfant  comme  chez 
l'adulte,  en  dehors  de  la  congestion  des  muqueuses  des  voies  res- 
piratoires supérieures,  il  n'y  a  pas  de  lésions  propres  à  la 
grippe  ;  le  peu  de  modifications  des  organes,  contrastant 
avec  l'atteinte  profonde  de  l'état  général,  contribue  d'ailleurs 
à  caractériser  cette  affection.  Les  lésions  plus  profondes  res- 
sortissent  des  complications. 

Symptômes.  —  La  période  d'incubation,  très  courte,  ne 
dépasse  pas  un  ou  deux  jours. 

L'invasion  est  presque  toujours  brusque.  Elle  est  mar- 
quée, chez  les  enfants  déjà  grands  comme  chez  les  adultes,  par 
des  frissons,  des  nausées,  des  vomissements,  des  douleurs 
dans  la  tête,  le  rachis,  les  membres,  de  la  courbature  et  de 
la  fièvre.  Chez  les  petits  enfants  l'affection  débute  par  la  fièvre 
et  l'abattement,  rarement  par  des  convulsions,  à  rencontre 
des  autres  pyrexies. 

A  la  période  d'état,  la  fièvre  (fig.  175)  est  le  symptôme  le  plus 
saillant.  Elle  atteint  39°  ou  40'^  :  dans  une  école  (1918),  30  p  100 
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Jours 


T.R. 


40 


39" 


38' 


37° 


Dates 


24 


25 


ti 


26 


-^-vh 


27 


28 


29 


VF 


30 


31 


Octobre  1918 


^EÎ 


f^y. 


des  malades  ont  eu^O''  et  plus,  55  p.  100  39°  à  39°,  9,  15.  p.  100 
38"  à  38%  9  (Vermeersch).  Tantôt  elle  dure  peu  et  tombe  au 
bout  de  24  à  48  heures  ;  tantôt  elle  persiste  pendant  3  ou 
4  jours  et  baisse  brusquement,  pour  revenir  d'emblée  à  la 
normale    ou  pour   persister  quelques   jours  autour  de  38"; 

parfois  elle  revêt  le  type 
rémittent  ou  intermittent  ; 
parfois  la  courbe,  sauf  au 
début,  rappelle  celle  de  la 
fièvre  typhoïde. 

En  même  temps  que  la 
fièvre,  on  note  de  l'asf/ie /lie, 
une  prostration  extrême,  de 
y  assoupissement,  des  tran- 
spirations plus  ou  moins 
abondantes,  une  hyperhé- 
mie  diffuse  des  téguments 
surtout  marquée  à  la  face, 
et  déterminant  parfois  des 
éry thèmes  polymorphes 
(p.  891).  Il  y  a  une  cépha- 
lalgie intense,  générale- 
ment frontale,  des  dou- 
leurs dans  les  membres,  dans  les  lombes,  des  arthralgies,  des 
myalgies.  Les  phénomènes  d'excitation,  délire,  convulsions,  sont 
rares. 

Assez  souvent,  quand'  la  fièvre  a  dépassé  39°,  on  observe 
après  2  jours  d'apyrexie,  une  ascension  thermique,  en  géné- 
ral moins  élevée,  qui  dure  1  ou  2  jours  (Vermeersch). 

Les  symptômes  généraux  existent  seuls  ou  s'accompagnent 
de  phénomènes  respiratoires,  digestifs,  nerveux,  qui  caractéri- 
sent des /ormes  cliniques  ou  constituent  des  complications. 

Formes  cliniques.  —  1°  Forme  thoracique.  —  Les  manifes- 
tations respiratoires  font  souvent  défaut  ou  sont  légères. 

Dans  la  forme  thoracique  elles  sont  plus  ou  moins  accen- 
tuées. Il  y  a  du  coryza,  de  la  laryngite,  de  la  trachéo-bronchite. 
Le  coryza  s'accompagne  de  conjonctivite,  de  larmoiement; 
la  toux  est  spasmodique,  quinteuse  ;  la  djspnée  est  assez 
vive,  bien  que  l'auscultation  ne  décèle  que  des  râles  de  bron- 
chite peu  abondants.  Parfois  la  laryngite  prend  les  carac- 
tères du  faux  croup. 
2"  Forme  nerveuse.  —  Elle  se  traduit  chez  les  enfants  déjà 

i. 


Fig.  175.  —  Grippe  (fille  de  13  ans). 
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grands  par  des  phénomènes  douloureux  intenses  (céphalalgie, 
rachialgie,  douleurs  dans  les  membres),  par  des  vertiges,  par 
une  dépression  très  marquée.  Parfois  on  observe  des  symp- 
tômes cérébraux  simulant  plus  ou  moins  ufîe  méningite  (nié- 
ningisme  grippal,  pseudo-méningite  grippale  ;  en  réalité  il  -s'agit 
d'une  méningite  légère,  séreuse,  et  ces  formes  méningées 
sont  particulièrement  fréquentes  chez  les  enfants. 

3*^  Forme  gastro-intestinale.  —  Les  .troubles  digestifs  con- 
sistent généralement  dans  l'anorexie,  les  vomissements,  la 
constipation  et  dans  de  la  pharyngite  érylhémateuse,  qui  peut 
suffire  à  provoquer  la  toux.  Dans  la  forme  en  question  ils 
s'exagèrent  et  font  que  la  grippe  simule  plus  ou  moins  une 
gastro-entérite,  un  emijarras  gastrique,  une  fièvre  typhoïde. 

Complications.  —  Les  complications  sont  dues  soit  à 
l'agent  pathogène  de  la  grippe,  soit  à  des  infections  secon- 
daires. 

1°  Voies  respiratoires.  —  Ce  sont  la  bronchite  capillaire,  la 
congestion  pulmonaire,  la  bronc  ho -pneumonie,  \di  pneumonie  ; 
elles  sont  dues  au  bacille  de  Pfeiffer  (H.  Meunier,  Nobécourt 
et  Paisseau),  au  pneumocoque,  au  streptocoque,  au  bacille 
de  Friedlander,  etc.;  elles  sont  surtout  fréquentes  et  graves 
au-dessous  de  2  ans.  On  voit  aussi  des  pleurésies  séro-Jlbrineu- 
ses  ou  purulentes  dues  à  ces  mêmes  germes. 

2'^  Appareil  circulatoire.  —  Rarement  on  observe  une  endo- 
cardite ou  une  péricardite.  Les  troubles  cardiaques  d'origine 
myocardique  ou  nerveuse  sont  plus   rares  que  chez  l'adulte. 

3°  Appareil  digestif.  —  On  peut  voir  des  stomatites,  des 
vomissements  incoercibles,  des  diarrhées  profuses,  des  entérites 
cholériformes  ou  dysentérif ormes,  des  appendicites.  La  recru- 
descence des  appendicites  à  la  suite  des  épidémies  de  grippe 
a  été  fréquemment  notée. 

4"  Appareil  urinaire.  —  11  peut  apparaître  une  néphrite 
avec  ou  sans  troubles  urémiques,  hématuries  et  œdèmes. 

o"  Système  nerveux.  —  Quelquefois  il  se  développe  une 
méningite  suppurée,  à  bacilles  de  Pfeiffer  à  pneumocoques,  à 
streptocoques. 

6°  Complications  diverses.  —  Ce  sont  le  rhumatisme  infec- 
tieux, des  arthrites  suppurées,  Vostéo-périostite  à  bacilles  de 
Pfeiffer  (H.  Meunier),  des  érythèmes  infectieux,  scarlatiformes 
(p.  891  et  fig.  168),  des  otites  moyennes,  particulièrement  fré. 
quentes,  etc. 

Terminaisons.  —  Les  formes  légères,  qui  sont  les  plus  com- 

NoBÉcocRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  58 
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munes  dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  guérissent  en 
48  heures. 

Les  formes  intenses  tournent  court  en  3  ou  4  jours,  à  moins 
de  complication?. 

La  [convalescence  est  longue  ;  elle  dure  en  moyenne  8  à 
10  jours,  quelquefois  plus. 

Pendant  la  convalescence  peuvent  se  développer  la  tuber- 
culose, Yadénopatble  trachéo-bronchiqae,  la  broncho-pneumonie 
chronique  avec  dilatation  des  bronches,  etc. 

Pronostic.  —  La  grippe  a  généralement  un  pronostic  bé- 
nin, plus  bénin  même  que  chez  l'adulte.  Cependant  il  peut 
être  grave  d'emblée  ou  devenir  sérieux  du  fait  des  compli- 
cations, notamment  des  complications  broncho-pulmonaires. 
Celles-ci  sont  surtout  fréquentes  au-dessous  de  3  ans,  et, 
d'autre  part,  chez  les  vieillards. 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  en  temps  d'épidémie.  Cepen- 
dant les  symptômes  peuvent  faire  penser,  au  début  surtout, 
à  une  rougeole,  à  une  scarlatine,  à  une  variole,  à  une  fièvre 
typhoïde,  à  un  embarras  gastrique,  etc. 

Traitement.  —  Chez  l'enfant  atteint  de  grippe,  on  fait 
l'antisepsie  de  la  bouche,  du  pharynx  et  du  nez;  on  prescrit, 
s'il  s'agit  d'un  enfant  sevré,  le  régime  lacté,  les  tisanes 
chaudes. 

On  donne,  à  petites  doses,  de  la  quinine,  de  ïantipyrine,  du 
pyramidon,  de  Vaspirine,  contre  la  fièvre  et  les  phénomènes 
douloureux,  de  Vacétate  d'ammoniaque,  de  l'alcool,  du  café,  à 
titre  de  stimulants.  Au  besoin,  on  fait  des  injections  de  sul- 
fate de  strychnine  et  d'huile  camphrée. 

Les  bains  iiedes,  les  enveloppements  frais  du  thorax  sont  utiles 
contre  l'hyperthermie,  surtout  si  on  craint  des  complications 
broncho-pulmonaires. 

Chaque  forme  clinique  et  chaque  complication  comporte  en 
outre  un  traitement  spécial. 


X.  —  Erysipèle. 

L'érysipèle  est  une  maladie  de  tous  les  âges.  Chez  le  nour- 
risson qui  a  dépassé  2  ou  3  mois  et  chez  l'enfant  plus  âgé,  il 
se  présente  avec  les  mêmes  caractères  que  chez  l'adulte  et 
est  presque  toujours  bénin.  Vérysipèle  des    nouveau-nés,   par 
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contre,présente  des  particularités  intéressantes.  C'est  ce  der- 
nier que  j'envisage  seul. 

Etiologie.  Pathogénie.  —  L'érysipèle  des  nouveau-nés  ap- 
paraît du  10«  au  15^  jour  après  la  naissandÇ,  au  niveau  des 
solutions  de  continuité  de  la  peau  :  érosions,  plaies,  piqûres 
de  vaccin,  presque  toujours  plaie  ombilicale.  Il  est  lié  à 
Y  infection  puerpérale  de  la  mère  et  depuis  longtemps  on  a 
noté  la  coexistence  d'épidémies  de  ces  deux  maladies  dans 
les  maternités  (Lorrain,  Hervieux).  Les  recherches  bactério- 
logiques en  ont  fourni  la  raison  en  montrant  que  l'une  et 
l'autre  sont  dues  à  un  même  germe,  le  streptocoque  (Widal). 

On  a  admis  la  possibilité  de  Vinftction  intra-utérine  par  la 
voie  placentaire  ou  dune  contagion  pendant  le  passage  dans  le 
vagin  ;  ce  sont  des  processus  exceptionnels.  L'infection  se 
réalise  presque  toujours,  sinon  toujours,  après  V accouchement, 
par  l'intermédiaire  des  mains,  des  objets  de  pansement,  etc. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  lésions  cutanées  de  l'éry- 
sipèle du  nouveau-né,  et  dans  l'espèce  de  Térysipèle  d'origine 
ombilicale,  diffèrent  notablement  de  celles  de  l'érysipèle  des 
enfants  plus  âgés  et  des  adultes.  Tandis  que,  chez  ces  der- 
niers,ily  a  un  afflux  abondant  de  leucocytes  qui  phagocytent 
les  streptocoques,  chez  le  nouveau-né /a  leucocytose  fait  défaut 
(Achalme).  L'examen  histologique  montre  un  grand  nombre 
de  streptocoques  dans  le  tissu  sous-cutané  et  seulement  quel- 
ques-uns dans  la  couche  profonde  du  derme  ;  ils  occupent 
les  gaines  lymphatiques  périvasculaires  et  les  troncs  lympha- 
tiques, qu'ils  distendent  et  qui,  de  même  que  les  espaces 
interstitiels,  ne  contiennent  que  très  peu  de  leucocytes. 

Les  ganglions  lymphatiques  de  la  région  ne  sont  pas  tu- 
méfiés. 

Il  y  a  souvent  de  la  phlébite  ombilicale. 

Généralement  il  y  a  streptococcie  généralisée  et  on  trouve 
une  sérosité  louche  dans  le  péritoine,  les  plèvres,  le  péricarde. 

Symptômes.  —  L'érysipèle  du  nouveau-né,  consécutif  à 
l'infection  de  l'ombilic,  est  essentiellement  ambulant  (Trous- 
seau). Il  débute  généralement  dans  la  région  sus-pubienne, 
gagne  les  organes  génitaux  externes,  les  fesses,  les  membres 
inférieurs,  et,  d'autre  part,  le  dos,  le  thorax,  même  la  face. 
La  peau  est  rouge,  luisante,  œdématiée;  le  bourrelet  est  sou- 
vent peu  appréciable;  parfois  il  se  forme  des  bulles  remplies 
de  sérosité.  Assez  souvent,  la  rougeur  de  la  peau  est  peu 
manifeste  et  l'on  constate  surtout  un  œdème  dur  de  la  ré- 
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gion  sous-ombilicale,  des  organes  génitaux  et  des  membres 
inférieurs. 

La  fièvre,  nulle  ou  légère  au  début,  s'élève  ensuite  à  39°  ou 
40°  si  le  bébé  est  vigoureux,  fait  défaut  ou  est  remplacée  par 
de  Vhypothermie  s'il  est  débile.  L'enfant  est  abattu,  refuse  le 
scia;  il  a  des  "vomissements,  une  diarrhée  abondante. 

La  mort  survient  en  quelques  jours,  quelquefois,  seulement 
en  15  ou  20  jours. 

Parfois  il  se  forme  des  abcès  sous-cutanés  et  en  pareil  cas 
l'érysipèle  peut  guérir  (Trousseau).  L'érysipèle  d<'vient  par- 
fois gangreneux,  sans  que  pour  cela  le  pronostic  soit  absolu- 
ment fatal. 

Fréquemment  il  apparaît  de  l'ictère,  une  péritonite  suppurée 
à  streptocoques,  des  broncho-pneumonies. 

Pronostic.  —  Il  est  très  fjrnve.  La  guérison  est  rare,  mais 
possible;  elle  est  survenue  4  fois  sur  14(Hutinel  et  Darré). 

Diagnostic.  —  Il  est  facile  quand  la  rougeur  de  la  peau  est 
nettement  appréciable.  La  lymphangite  gangreneuse  du  scrotum 
est  une  affection  de  même  nature,  qui  ne  doit  pas  être  diffé- 
renciée. Les  érythèmes  de  la  région  fessière,  du  scrotum,  etc., 
ont  un  aspect  bien  différent. 

Ouand  il  y  a  surtout  de  l'œdème,  Térysipèle  peut  être  mé- 
connu; on  pense  à  une  anasarque  dont  on  ne  peut  préciser  la 
cause. 

Traitement.  —  On  évite  l'érysipèle  chez  le  nouveau-né  par 
les  soins  antiseptiques  du  cordon. 

Letraitementconsisteenapplicationsd'unesolution  aqueuse 
de  bleu  de  mithylèné  à  5  p.  100,  de  compresses  imbibées  d'eau  de 
guimauve  ou  d'eau  de  sureau  chaudes,  en  pulvérisations  d'eau 
bouillie  ou  de  solutions  antiseptiques,  en  bains  de  sublimé 
à  1  p.  4000;  dans  les  cas  sérieux,  on  fait  des  pulvérisations 
de  sublimé  dissous  dans  l'éther  à  1  p.  100  (Talamon). 

Les  injections  de  sérum  antistreptococcique  donnent  quelque- 
fois des  résultats  favorables  (Charrin  et  Roger,  Bar  et  Tissier, 
Chevé,  Hutinel  et  Darré).  On  injecte  chaque  jour  10  ou  20 
centimètres  cubes. 


XL  r-  Rhumatisme  articulaire  aigu. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  franc,  maladie  infectieuse, 
dont  la  spécificité,  longtemps  admise  sans  conteste,  est  très 
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discutée,  n'est  pas  spécial  à  l'enfant;  mais  chez  lui  il  est  très 
fréquent  et  revêt  des  caractères  particuliers  qu'ont  précisés 
H.  Roger,  Boucliut,  Hénoch,  Cadet  de  Gassicourt,  etc. 

Étiologie.  —  Le  rhumatisme  articulaire  est  rare  avant  5  ans 
et  surtout  au-dessous  de  2  ans.  Les  cas  observés  chez  des 
nourrissons  (Joukowky,  Dupont,  etc.;  sont  douteux.  Après 
5  ans  il  augmente  progressivement  de  fréquence,  pour 
atteindre  son  maximum  (70  p.  100  des  cas)  de  10  à  15  ans.  Le 
sexe  n'a  pas  d'influence  appréciable. 

\J hérédité  rhumatismale  crée  une  prédisposition  manifeste  ; 
il  n'est  pas  rare  d'observer  le  rhumatisme  chez  les  ascen- 
dants ou  chez  plusieurs  frères  et  sœurs. 

Les  causes  occasionnelles  sont  le  froid  k  action  brutale  ou  à 
action  lente,  surtout  le  froid  humide,  la  fatigue,  le  surme- 
nage, etc.  Elles  interviennent  non  seulement  dans  la  produc- 
tion de  la  première  atteinte,  mais  surtout  à  propos  des  réci- 
dives et  des  rechutes,  qui  sont  communes. 

La  cause  déterminante  est  l'infection  par  un  germe  spécial 
encore  indéterminé  ou  bien  par  un  germe  banal  qui  pénètre, 
par  le  pharynx  et  peut-être  par  les  voies  digestives  (Gilbert 
et  Lereboullet).  Quel  qu'il  soit,  ce  germe  ne  se  transmet  pas 
par  contagion. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  — Les  ar//iropaf/n>s 
ne  présentent  rien  de  spécial  à  l'enfance. 

Les  germes  incriminés  sont  multiples  :  bacille  d'Achalme- 
Thiroloix,  identifié  par  certains  bactériologistes  au  Bacillus 
perfringens,  diplocoque  de  Triboulet-Coyon,  analogue  à  l'entc- 
rocoque,  streptocoques. 

Symptômes —  Le  rhumatisme  articulaire  débute  générale- 
ment d'une  façon  insidieuse  par  du  malaise,  de  la  fatigue,  des 
douleurs  vagues  ;  plus  rarement  à  la  façon  d'une  maladie 
générale  aiguë,  ou  d'emblée  par  les  arthropatliies.  Assez  sou- 
vent le  début  est  marqué  par  une  angine  érythémateuse,  dou- 
loureuse, non  accompagnée  d'adénopathie. 

Les  arthropathies,  qui  constituent  chez  ladulte  le  phéno- 
mène saillant  du  rhumatisme,  sont  loin  d'avoii^  la  même 
importance  chez  l'enfant.  Dans  les  cas  les  plus  typiques,  le  rhu- 
matisme envahie  un  plus  ou  moins  grand  nombre  d'articula- 
tions, les  cous-de-pied,  les  genoux,  les  coudes,  les  épaules,  etc.: 
elles  sont  tuméfiées,  déformées  par  un  épanchement  intra-arti- 
culaire  et  de  Tcedème  péri-articulaire;  les  téguments  ont  une 
coloration  rosée;  la  douleur  desjointures  est  vive,  spontanée 
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et  réveillée  par  le  moindre  mouvement  ou  attouchement;  les 
fluxions  articulaires  sont  mobiles,  se  portent  d'une  acticula- 
tion  à  l'autre  et  évoluent  rapidement  au  niveau  de  chacune 
d'elles.  Mais  le  plus  souvent,  dans  le  rhumatisme  des  enfants, 
les  articulations  sont  peu  touchées;  l'hydarthrose,  l'œdème, la 
coloration  rosée  sont  peu  marqués;  les  articulations  atteintes 
sont  peu  nombreuses;  la  tendance  à  la  mobilité  des  fluxions 
est  moins  manifeste;  souvent  les  petites  articulations  des  poi- 
gnets, des  doigts,  des  vertèbres  cervicales  (torticolis  rhumatis- 
mal) sont  intéressées  de  préférence  aux  grosses,  et  le  rhuma- 
tisme a  une  tendance  à  s'y  localiser.  Les  gaines  synoviales  sont 
assez  souvent  intéressées. 

Toutefois  le  rhumatisme  fruste  n'est  pas  spécial  à  l'enfant  ; 
chez  les  soldats  j'ai  observé  assez  souvent  un  rhumatisme  cer- 
vico-sciatique ,  dont  le  torticolis  est  un  symptôme  prédomi- 
nant. 

La  fièvre  est  généralementm  odérée  (38°, 5);  dans  les  formes 
intenses  elle  peut  atteindre  39°,  5-40°  ;  elle  a  une  courbe  irré- 
gulière. 

Le  pouls  présente  une  accélération  en  rapport  avec  la  tem- 
pérature. 

Les  sueurs  sont  moins  abondantes  que  chez  l'adulte. 

L'anémie  est  manifeste  et  se  traduit  par  la  pâleur  des  tégu- 
ments ;  V examen  du  sang  décèle  une  diminution  du  nombre 
des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine,  une  leucocytose 
légère  avec  hyperpolynucléose. 

Les  urines  sont  peu  abondantes,  rarement  albumineuses. 

Manifestations  viscérales.  Complications.  —  1°  Rhuma- 
tisme cardiaque.  —  Les  déterminations  cardiaques  du  rhu- 
matisme articulaire  aigu  sont  fréquentes  chez  l'enfant;  elles 
apparaissent  même  dans  les  formes  atténuées  en  tant  que 
localisations  articulaires,  et  elles  en  font  la  gravité.  Ce  sont 
y  endocardite  aiguë  (p.  523)  qui  aboutit  à  des  lésions  valvulaires 
chroniques  (p.  532);  la  péricardite  aiguë  (p.  509)  et  son  aboutis- 
sant la  symphyse  cardiaque  (p.  517);  le  syndrome  myocarditique 
(p.  540). 

^  Ces  complications  ont  été  déjà  étudiées.  Le  syndrome  myo- 
carditique est,  dans  certains  cas,  un  des  éléments  des  formes 
malignes  du  rhumatisme  cardiaque  (p.  544). 

L'aortite  rhumatismale  est  exceptionnelle  ;  elle  peut  abou- 
tir à  l'anévrysme  de  l'aorte.  Peut-être  existe-t-il  des  lésions 
artérielles  aboutissant  à  Vartériosclérose  (Hanot). 
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2°  Rhumatisme  pleuro-pulm.onaire .  —  Comme  chez  l'a- 
dulle  on  peut  observer  Vœdème  aigu  du  poumon,  Ja  congestion 
pulmonaire  aiguë  (pneumonie  rhumatismale),  la  pleurésie  séro- 
fibrineuse. 

Ces  manifestations  ont  en  général  une  évolution  rapide.  La 
pleurésie  est  assez  souvent  double,  mobile  et  passagère;  elle 
peut  précéder  les  arthropathies  ou  survenir  sans  localisations 
articulaires;  elle  est  souvent  associée  à  une  péricardite  avec 
épanchement. 

3"  Rhum.atism.e  du  système  nerveux.  —  Le  rhumatisme 
cérébral  est  plus  rare  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte. 

11  revêt  le  plus  souvent,  chez  le  premier,  la /orme  déliranie. 
Elle  se  manifeste  généralement  par  un  délire  violent  avec 
hallucinations  visuelles,  qui  apparaît  au  cours  d'un  rhuma- 
tisme compliqué  de  cardiopathies.  Le  tableau  est  drama- 
tique ;  il  y  a  40°  et  plus.  Au  bout  de  4  ou  5  jours  le  délire  fait 
place  au  coma  et  la  mort  survient  dans  l'hyperthermie. 

L'association  au  délire  de  phénomènes  méningés  réalise  la 
forme  méningilique,  qui  est  plus  rare.  L'association  de  mouve- 
ments choréiformes  réalise  la /or/ne  choréique,  qui  est  la  plus 
particulière  à  l'enfant.   Il  ne  s'agit  pas  de  chorée  véritai)le. 

Parfois  le  délire  prend  les  allures  de  la  confusion  mentale 
aiguë  (Nobécourt  et  Darré).  Chez  un  garçon  de  7  ans,  qui 
en  a  présenté  le  tableau,  nous  avons  observé  des  troubles 
psychiques  (délire,  confusion  mentale,  léger  état  catalonique) 
associés  à  de  l'hyperesthésie,  à  de  la  céphalée,  à  une  légère 
incoordination  motrice,  à  de  la  dyspnée;  le  liquide  céphalo- 
rachidien  un  peu  hypertendu,  ne  contenant  que  de  rares  lym- 
phocytes; mais  la  présence  d'acide  salicylique  en  notable 
proportion  indiquait  une  perméabilité  méningée  anormale. 

La  forme  apoplectique  ou  comateuse  (Stoll),  la.  folie  rhumatis- 
male sont  presque   inconnues  chez  l'enfant. 

Le  rhumatisme  spinal  est  exceptionnel. 

La  chorée  est  fréquente;  ses  rapports  avec  le  rhumatisme 
sont  étudiés  à  propos  de  cette  maladie  (p.  848). 

4°  Rhum.atism.e  de  la  peau.  —  Les  éry thèmes,  les  œdèmes 
pseudo-phlegmoneux ,  qui  ont  été  décrits,  relèvent  généralement 
de  rhumatismes  infectieux. 

Les  nodosités  sous-cutanées  de  Meynet  sont  plus  fréquentes 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  (  Lindmann,  P.  Roy)  ;  elles  se 
rencontrent  surtout  de  10  à  15  ans.  Ce  sont  de  petites  tumeurs 
sphériques,   grosses  comme  une  tête  d'épingle  ou  une  noi- 
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sette,  indolores  ou  peu  douloureuses,  qui  se  développent 
sous  la  peau,  au  pourtour  des  articulations,  en  nombre  plus 
ou  moins  grand  (jusqu'à  50;;  elles  sont  mobiles  ou  fixées  aux 
aponévroses,  aux  tendons,  au  périoste.  Elles  durent  de  15  à 
30  jours  et  disparaissent  sans  laisser  de  traces.  Elles  sur- 
viennent généralement  dans  les /ormes  graves, au  déclin  delà 
maladie,  et  sont  d'un  mauvais  pronostic.  Elles  seraient  dues  à 
de  petites  embolies  capillaires  (Nepveu)  ;  on  n'a  jamais  trouvé 
de  germes  à  leur  niveau  (P.  Roy). 

5'^  Rhumatisme  des  voies  digestives.—  Vanyine  rhamatis- 
//la/e  est  assez  fréquente;  c'est  une  angine  érythémateusè,  frap- 
pant lès  amygdales  et  les  piliers  antérieurs  du  voile  du  palais, 
douloureuse. 

Évolution.  Pronostic.  —  L'attaque  de  rhumatisme  chez 
l'enfant  est  souvent  fugace  en  tant  qu'arthropathies.  Mais  il  ne 
faut  pas  considérer  la  maladie  comme  terminée  par  la  dispa- 
rition des  manifestations  articulaires,  car  au  bout  de  quel- 
ques jours  on  voit  fréquemment  apparaître  des  lésions  cardia- 
ques. Le  rhumatisme  est  d'ailleurs  une  affection  'à  rechutes  et 
à  récidives  se  faisant  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés  et 
se  reproduisant  quelquefois  pendant  des  semaines  ou  des 
mois. 

Si  le  pronostic  inimédint  du  rhumatisme  est  favorable,  le 
pronostic  éloigné  est  mauvais  à  cause  des  cardiopathies,  qui  en 
sont  souvent  la  conséquence.  11  y  a  d'autre  part  des  formes 
subaiguës  de  rhumatisme,  accompagnées  d'endo-péricardite 
et  de  troubles  myocarditiques  qui  évoluent  au  milieu  de  phé- 
nomènes fébriles  et  aboutissent  à  la  mort  en  quelques  mois 
(p.  559  et  5M). 

La  mort  subite  ou  rapide  n'est  pas  exceptionnelle;  en  pareil 
cas  on  trouve  à  l'autopsie  soit  de  la  myocardite,  soit  un 
myocarde  à  peine  touché  ou  même  sain. 

Diagnostic.  —  Le  rhumatisme  est  facilement  méconnu  chez 
j'enfant,  si  on  n'est  pas  prévenu  de  la  fréquence  des  formes 
frustes  ou  latentes.  Souvent  le  diagnostic  n'est  porté  que  d'une 
façon  rétrospective,  quand  on  constate  une  cardiopathie  ou 
une  chorée. 

Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  ostéites  juxta-épiphysaires, 
la  maladie  de  Barlow  (p.  652),  les  rhumatismes  infectieux  secon- 
daires. 

Le  diagnostic  des  cardiopathies  se  fait  par  une  auscultation 
répétée  du  cœur. 
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Le  rhumatisme  cérébral  doit  être  différencié  des  accidents 
dus  à  l'intoxication  par  le  salicylate  de  soude. 

Traitement.  —  L'enfant  est  maintenu  au  lit  même  dans  les 
formes  très  béniynes  pendant  unQ  quinzaine  de  jours  au  moins, 
jusqu'à  ce  que  toute  menace  de  complication  cardiaque  soit 
écartée.  Les  articulations  sont  enveloppées  d'ouate.  On  donne 
du  lait  et  une  alimentation  légère  lacto-végétarienne,  de  l'eau 
de  Vichy. 

Le  médicament  de  choix  est  le  salicylate  de  soude  donné  par 
la  bouche  à  hautes  doses,  variables  suivant  l'âge  (0  gr.  50  par 
année  jusqu'à  10  ans,  5  ou  6  gr.  ensuite),  et  avec  les  précau- 
tions habituelles,  ou  Vaspirine.  On  peut  y  associer  le  salicylate 
de  méthyle  en  applications  locales.  Son  emploi  est  prolongé, 
en  diminuant  les  doses,  jusqu'à  guérison  certaine  de  l'at- 
taque. 

Dans  les  cas  où  le  salicylate  de  soude  n'est  pas  toléré,  on 
donne  le  sulfate  de  quinine  (Cadet  de  Gassicourt). 

Les  complications  ont  leur  traitement  spécial,  qui  est  indi- 
qué à  chacune  d'elles.  Celui  des  cardiopathies  en  particulier 
nécessite  une  grande  attention  (p.  ol6,  531  et  546).  Quant  au 
rhumatisme  cérébral,  il  nécessite  les  bains  frais  ou  froids,  la 
glace  sur  la  tête. 

Pendant  la  convalescence,  il  faut  traiter  le  rhumatisant. 
L'hygiène  doit  être  surveillée.  On  prescrit  un  régime  tonique, 
le  fer,  Varsenic,  les  frictions  sèches  ou  alcooliques,  le  massage. 

Les  cures  thermales  chlorurées  sodiques  et  sulfureuses  ont 
souvent  leur  utilité  :  Bourbon-l'Archambault,  Bourbonne-les- 
Bains,  Aix  en  Savoie,  Cauterets,  Luchon,  Barèges,  etc.,  si  les 
enfants  sont  anémiés  et  lymphatiques;  Luxeuil,  Néris,  Plom- 
bières, s'il  persiste  des  phénomènes  douloureux. 


Xll.  —  Rhumatismes  infectieux  secondaires. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu,  tel  qu'il  vient  d'être  décrit, 
est  une  infection  en  apparence  protopathique.  Cependant, 
dans  nombre  de  cas,  il  débute  par  une  infection  locale,  pha- 
ryngée ou  intestinale,  et  ces  faits  servent  de  transition  avec 
les  affections  articulaires  groupées  sous  les  noms  de  pseudo- 
rhumatismes infectieux  (Bouchard)  ou  de  rhumatismes  secon- 
daires (E.  Besnier). 

Ceux-ci  surviennent  à  titre  de  complications  au  cours  d'élats 
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infectieux  multiples.  Ils  diffèrent  en  outre  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  par  un  certain  nombre  de  caractères  clini- 
ques; mais  souvent  ils  revêtent  des  allures  analogues. 

C'est  donc  surtout  en  tant  gue  rhumatismes  infectieux  secon- 
daires que  leur  description  peut  être  séparée  de  celle  du 
rhumatisme  articulaire  aigu. 

Étiologie.  —  Ils  surviennent  au  cours  d'infections  diverses. 

Infections  à  gonocoques.  —  Le  rhumatisme  blennorragique 
s'observe  chez  Fenfant  comme  chez  l'adulte.  Chez  les  grands 
garçons,  il  peut  être  consécutif  à  une  uréthrite;  mais  ses 
causes  plus  particulières  sont  la  conjonctivite  et  la  vulvo-vagi- 
nite.  La  première  intervient  principalement  chez  les  nouveau- 
nés  et  on  en  trouve  dans  la  littérature  des  cas  assez  nom- 
breux, parmi  lesquels  un  que  j'ai  publié  avec  Vitry  (4903);  la 
seconde  se  rencontre  surtout  de  2  à  5  ans  et  Epstein  (1904)  en 
avait  réuni  une  quarantaine  d'observations.  Les  arthrites 
sont  dues  au  gonocoque,  qui  a  été  décelé  un  certain  nombre 
de  fois  par  l'examen  direct,  plus  rarement  par  les  cultures. 

Infections  à  streptocoques.  —  Vinfection  streptococcique  du 
nouveau-né  d'origine  puerpérale  s'accompagne  quelquefois 
d'arthrites,  signajées  par  Lorain  (1855),  Parrot,  etc.  Elles  sont 
tout  à  fait  exceptionnelles,  si  tant  est  qu'elles  existent,  au 
cours  de  Vérysipèle. 

Infections  à  pneumocoques.  —  Les  arthrites  à  pneumocoques 
s'observent  avec  une  certaine  prédominance  au  cours  des 
2  premières  années  (15  cas  sur  41,  Pfisterer).  Elles  compli- 
quent la  pneumonie,  les  broncho-pneumonies  et  sont  d'ail- 
leurs rares. 

Infections  à  stapljylocoques.  —  Les  arthrites  à  staphylocoques 
se  rencontrent  surtout  chez  les  nourrissons. 

Rhumatisme  scarlatin.  —  Les  arthropathies  sont  assez  fré- 
quentes dans  la  scarlatine;  le  rhumatisme  scarlatin  est  dû 
à  l'action  du  virus  scarlatineux,  parfois  au  streptocoque 
(p.  869). 

Maladies  infectieuses  diverses.  —  Parmi  les  autres  causes 
d'ailleurs  rares,  de  rhumatismes  infectieux,  il  faut  citer  la 
fièvre  typhoïde,  la  dysenterie,  la  diphtérie,  la  grippe,  les  oreil- 
lons, la  méningite  à  méningocoques,  le  purpura,  les  angines,  etc. 

Tuberculose.  —  La  tuberculose  mérite  une  place  à  part.  J'ai 
déjà  signalé  ses  rapports  avec  le  rhumatisme  chronique 
(p.  718).  Le  rhumatisme  tuberculeux  ou  pseudo-rhumatisme  ba- 
cillaire (Poncet)  est  assez  fréquent  chez  l'enfant  (Patel,  Bar- 
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bien;  toutefois  nombre  d'observations  publiées  n'échappent 
pas  à  la  critique. 

Syphilis.  —  Chez  les  nourrissons  hérédo-syphilitiques  at- 
teints de  lésions  spécifiques  diaphyso-épiphysaires,  on  peut 
voir  dés  arthrites  suppurées.  Exceptionnellement  le  pus  est 
stérile  (Marfan);  plus  souvent  il  contient  des  germes  d'infec- 
tions secondaires  dont  la  localisation  a  été  favorisée  par  la 
lésion  osseuse  (streptocoques,  pneumocoques,  etc.). 

Symptômes.  —  Les  rhumatismes  secondaires  surviennent 
au  cours  des  états  pathologiques  indiqués.  D'une  façon  gé- 
nérale, ils  sont  oligo-articulaires,  ont  une  tendance  à  la  fixité, 
se  présentent  sous  forme  â'arthralgie,ûliydarthrose,  de  polyar- 
thrite subaigaë,  d'artlirite  suppurée,  de  polyartlirite  purulente. 
Il  faut  noter  la  frécjuence  des  formes  suppurées  chez  les  nou- 
veau-nés, qui  résistent  mal  aux  infections.  Chaque  cause, 
d'ailleurs,  imprime  à  l'affection  des  allures  un  peu  spé- 
ciales. 

Le  rhumatisme  blennorragique  varie  d'aspect  suivant  l'âge 
de  l'enfant.  , 

Chez  le  nouveau-né,  il  débute  de  8  à  20  jours  après  la 
naissance,  au  cours  d'une  conjonctivite,  avec  ou  sans  fièvre. 
Il  peut  être  monoarticulaire  et  frappe  alors  presque  toujours 
le  genou,  surtout  le  gauche,  plus  rarement  le  poignet;  quand 
il  est  poly articulaire,  il  intéresse  généralement  2  ou  3  join- 
tures, rarement  plus  (5  dans  le  cas  de  Nobécourt  et  Vitry), 
il  atteint  par  ordre  décroissant  de  fréquence  le  genou,  le 
poignet,  la  cheville,  le  coude,  les  articulations  temporo-maxil- 
laires  et  sterno-claviculaires,  etc.  L'articulation  atteinte  est 
grosse,  rouge,  douloureuse;  toujours  il  s'agit  d'arttirite  sup- 
purée; parfois  il  existe  des  synovites  et  des  abcès  péri-articu- 
laires.  Ce  rhumatisme  blennorragique  est  grave,  car  il  traduit 
une  infection  généralisée;  cependant  la  mortalité  n'est  que 
de  20  p.  iOO  fHutanV 

Chez  les  fillettes  atteintes  de  vulvo-vaginite  blennorragique, 
le  rhumatisme  débute  à  un  moment  quelconque.  Quelque- 
fois il  s'agit  d'une  hydarthrose  à  grand  épanchement  et  à 
évolution  subaiguë,  ou  d'une  arthrite  suppurée.  Plus  souvent, 
il  s'agit  d'arthralgie  ou  de  polyarthrite  subaigaë,  fébrile  ou  non, 
atteignant  les  articulations  des  genoux,  des  pieds,  des  mains, 
des  coudes,  etc.  La  maladie  dure  quelques  jours  ou  quelques 
semaines  et  se  termine  par  la  guérison  (Epstein).  La  blennor- 
ragie joue  peut-être  un  rôle  dans  la  genèse  de  certaines  po 
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lyarthrites  déformantes  chroniques  de  l'enfance,  dont  l'étiologie 
reste  souvent  inconnue  (p.  71 7j. 

Les  complications  cardiaques  sont  exceptionnelles. 

Les  arthrites  à  streptocoques,  à  pneumocoques,  à  staphy- 
locoques sont  généralement  suppurées,  surtout  chez  les  nou- 
veau-nés. ^ 

Le  rhumatisme  tuberculeux  peut  simuler  soit  le  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  soit  le  rhumatisme  subaigu  ou  chronique 
avec  ou  sans  hydarthrose. 

Les  autres  variétés  de  rhumatismes  secondaires  sont 
décrites  à  propos  des  maladies  dont  elles  relèvent.  Les  plus 
intéressantes  sont  le  rhumatisme  scarlatin  (p.  869),  le  rhuma- 
tisme ourlien  (p.  48),  le  rhumatisme  diphtérique  (p.  104).  Je 
rappelle  la  fréquence  relative  des  endocardites  (p.  524)  et  des 
péricardites  (p.  510)  dans  le  rhumatisme  scarlatin. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  différentiel  du  rhumatisme 
infectieux  est  à  faire  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  auquel 
il  ne  faut  guère  penser  chez  le  nourrisson  (p.  917),  avec  la 
pseudo-paralysie  syphilitique  (p.  945),  avec  les  ostéo-my élites 
aiguës.  Il  doit  être  complété  par  un  diagnostic  étiologique. 

Dans  certains  cas,  il  faut  éliminer  le  rhumatisme  toxique 
consécutif  à  une  injection  de  sérum  (p.  108),  souvent  associé 
à  des  érythèm.es. 

Pronostic.  —  Il  dépend  de  la  cause,  de  la  forme  clinique, 
de  lage.  Il  est  d'autant  plus  grave  que  l'enfant  est  plus  jeune. 
Certaines  variétés  peuvent  être  le  point  de  départ  du  rhuma- 
tisme chronicpie  progressif  fp.  .717). 

Traitement.  —  On  donne  du  salicylate  de  soude  ou  mieux 
de  Yaspirine,  de  Vantipyrine.  On  fait  des  enveloppements  chauds 
et  humides  des  articulations,  on  immo5i/ise  les  membres  dans 
une  bonne  position.  On  incise  dès  que  la  présence  du  pus  est 
manifeste. 

Quand  les  phénomènes  aigus  sont  terminés,  on  commence 
la  mobilisation,  le  massage,  V héliothérapie. 


Xlll.  —Tétanos. 

Le  tétanos  peut  se  rencontrer  à  toutes  les  périodes  de  l'en- 
fance; après  une  incubation  de  6  à  12  jours,  il  a  parfois  une 
évolution  suraiguë  en  quelques  heures,  plus  souvent  une 
évolution  subaiguë  en  2  ou  3  semaines,  en  général  une  évolu- 
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tion  aiguë  en  3  à  6  jours.  La  mortalité  est  de  60  p.  100  entre  4  et 
5  ans,  de  47  p.  100  entre  5  et  15  ans  (Wallace).  Parmi  les 
méthodes  de  traitement,  la  sérothérapie  antitétanique  faite 
d'une  façon  intensive  par  injections  intra-veineuses  peut 
amener    la   guéri 
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son  (fig.  176). 

Le  tétanos  pré- 
sente surtout  des 
particularités  in- 
téressantes chez  le 
nouveau-né,  dont  je 
m'occupe  seul  ici. 

Etiologie.  Pa- 
thogénie. —  Le 
tétanos  des  nouveau- 
nés  s'observe  éga- 
lement dans  les 
deux  sexes.  11  dé- 
bute quelquefois 
aussitôt  après  la 
naissance,  plus  ha- 
bituellement à  la 
fin  de  la  première 
et  pendant  la 
deuxième  semai- 
ne, tantôt  avant, 
tantôt  après  la 
chute  du  cordon 
ombilical. 

L'infection  de 
l'organisme  par  le  bacille  de  Nicolaïer  se  réalise  presque  tou- 
jours par  la  plaie  ombilicale,  surtout  après  la  chute  du  cor- 
don. Le  germe  est  apporté  par  les  mains,  par  l'eau  des  bains, 
les  objets  de  pansement,  etc.  Les  mauvaises  conditions  hygié- 
niques, la  malpropreté  favoi'isent  Linfection. 

Autrefois  les  épidémies  n'étaient  pas  rares  dans  les  mater- 
nités. 

La  nécrose  physiologique  du  cordon,  les  suppurations  om- 
bilicales (rôle  des  associations  microbiennes)  favorisent  le 
développement  des  spores  tétaniques,  mais  celui-ci  peut  se 
faire  au  niveau  d'un  ombilic  sain. 

Certains  facteurs  adjuvants  peuvent  intervenir,  par  exemple, 


Fig.  176.  —  Tétanos  (gargon  de  8  ans)  guéri  par 
la  sérothérapie  intra-veineuse  intensive.— ^  aoiU, 
fièvre  accompagnée  d'urticaire,  d'origine  sérique. 
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la  chaleur  (fréquence  dans  les  pays  chauds  et  chez  les  noirs), 
ou  le  froid  (fréquence  dans  certains  pays  du  Nord).  Mais  il 
faut  tenir  compte  de  la  mauvaise  hygiène  qui  règne  dans 
ces  contrées. 

Symptômes.  —  L'incubation  est  courte  :  1  ou  2  jours,  au 
lieu  de  6  à  12  jours  chez  les  enfants  plus  âgés.  Les  premiers 
symptômes  apparents  sont  le  irismiis  et  la  dysphcujie  qui  em- 
pêchent l'enfant  d'ouvrir  la  bouche  et  de  déglutir  et  rendent 
bientôt  la  tétée  impossible  ;  ils  s'accompagnent  de  petits  mou- 
vements convulsifs  des  joues.  Bientôt  apparaissent  des  con- 
vulsions cloniqiies  ei  des  contractiu^es  au  niveau  du  cou,  du  tronc 
et  des  membres;  elles  envahissent  les  muscles  du  cou  et  du 
tronc,  qui  se  renverse  en  opisthotonos,  les  muscles  des 
membres,  qui  se  raidissent  en  extension,  les  mains,  les 
doigts,  les  orteils,  qui  se  mettent  en  flexion- 
La  température  varie  suivant  les  cas  :  tantôt  elle  reste  nor- 
male, tantôt  il  y  a  de  la  fièvre,  tantôt  il  y  a  hypothermie  ; 
généralement  elle  s'élève  rapidement  jusqu'à  M"  et  plus. 

L'évolution  est  généralement  rapide  :  la  mori  survient  en 
2  à  4  jours,  rarement  davantage.  La  guérison  est  exception- 
nelle, même  dans  les  formes  prolongées  qui  durent  3  ou 
4  semaines. 

Pronostic.  —  La  mortalité  est  de  90  p.  100  (Wallace;  et 
même  96  p.  100  (Mûllerj. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  est  à  faire  avec  les  convulsions 
(p.  840),  la  tétanie,  qui  est  exceptionnelle  à  cette  période  de  la 
vie  (p.  835),  la  méningite  cérébro-spinale  (p.  749). 

Prophylaxie  et  traitement.  -—  La  prophylaxie  consiste 
dans  le  traitement  antiseptique  du  cordon  et  de  la  plaie  om- 
bilicale; on  fait  au  besoin  une  injection  préventive  de  sérum 
antitétanicjue. 

Comme  traitement,  on  fait  localement  des  cautérisations  de 
la  plaie  ombilicale  avec  le  thermocautère,  des  lavages  a  l'eau 
oxygénée  et  des  pansements  antiseptiques. 

On  pratique  en  même  temps  des  injections  sous-cutanées 
de  sérum  antitétanique  ;  5  à  10  centimètres  par  jour.  Elles  font 
tomber  la  mortalité  à  68  p.  100  (Marais),  à  73  p.  100  (Vallas). 

On  donne  de  Vhydrate  de  chloral  ;  1  ou  2  grammes  par  jour 
en  lavements. 

Les  injections  sous-cutanées  d'acide  phénique  au  pourtour  de 
la  plaie  peuvent  amener  la  guérison  (Miserocchi). 
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XIV.  —  Tuberculose. 


La  tuberculose  est  une  maladie  de  tous  les  âges.  Elle  est 
très  fréquente  dans  l'enfance  et  on  peut  môme  admettre  que, 
dans  la  majeure  partie  des  cas,  l'infection  tuberculeuse  est 
contractée  pendant  cette  période;  elle  y  relève  des  mêmes 
conditions  générales  qu'aux  autres  époques  de  la  vie,  mais 
son  étiologie,  sa  pathogénie  et  ses  caractères  cliniques 
présentent  un  certain  nombre  de  particularités  importantes. 
Je  ne  m'occupe  dans  ce  chapitre  que  des  questions  relatives 
à  la  tuberculose  de  V enfance  en  général  et  de  la  tuberculose  géné- 
ralisée, car  les  tuberculoses  des  différents  organes,  poumons, 
plèvres,  intestin,  foie,  reins,  péritoine,  méninges,  ont  été 
étudiées  à  propos  de  chacun  d'eux. 

Je  laisse  de  côté  l'étude  du  bacille  de  Koch,  qui  nécessite  de 
trop  longs  développements  j^jour  être  faite  ici. 

Etiologie.  —  Exceptionnelle  dans  les  3  premiers  mois  de 
la  vie,  plus  commune  dans  le  reste  de  la  première  année  et 
surtout  après  8  mois,  la  tuberculose  augmente  ensuite  de 
fréquence. 

Le  nombre  .  des  cuti-réaclions  et  des  intradernio-réactions 
positives  à  la  tuberculine  augmente  avec  l'âge  :  rares  dans 
la  première  année,  elles  sont  ensuite  de  plus  en  plus  com- 
munes. On  les  a  trouvées  positives  danS'T, 7  p.  100  des  cas  avant 
3  mois,  dans  21  p.  100  des  cas  de  3  mois  à  2  ans  (Paisseau  et 
L.  Tixier).  Chez  des  enfants  sains  en  apparence  l'intra-dermo- 
réaction  est  positive  (Mantoux)  : 

De  1  à    2  ans  dans  16  p.  100  des  cas. 

—  2—4—      —    51  — 

—  4—7—       —     66  — 
_  7  _  15  _       —82  — 

Pour  que  la  tuberculose  se  réalise,  il  faut  que  le  bacille  de 
Koch  pénètre  dans  l'organisme,  y  végète  et  y  pullule. 

A.  Pénétration  du  bacille  de  Kocii  dans  l'orgamsme  de 
l'enfant.  —  Elle  peut  se  faire  :  1°  par  hérédo-contagion;^''  par 
contagion,  après  la  naissance. 

1°  Héré do- contagion;  tuberculose  congénitale.  —  Les 
faits  de  tuberculose  congénitale  sont  exceptionnels  :  en  1914, 
il  en  existait  51  cas  indiscutables,  vérifiés  par  l'anatomie  pa- 
thologique et  la  bactériologie  (Péhu  et  Chalier;.  Il  ne  s'agit 
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pas  d'une  transmission  héréditaire,  c'est-à-dire  d'infection  de 
l'ovule  par  un  bacille  provenant  soit  de  la  mère,  soit  du  père 
par  l'intermédiaire  du  sperme  [hérédité  conceptionnelle),  car 
en  1911  il  n'en  existait  qu'un  fait  probant  (Landouzy  et  Lœ- 
derich);  il  s'agit  d'une  contagion  intra-utérine  réalisée  par  la 
voie  placentaire,  au  cours  d'une  infection  bacillémique  mater- 
nelle, le  plus  souvent  terminale. 

2°  Contagion  après  la  naissance.  —  Elle  peut  se  réaliser 
par  les  voies  respiratoires,  par  les  voies  digestives,  par  la 
peau. 

a)  Contagion  par  les  voies  respiratoires.  —  Elle  est  due  à  la 
pénétration  par  les  voies  respiratoires  de  bacilles  de  Koch 
mêlés  aux  poussières  (dessiccation  des  crachats  tuberculeux) 
ou  contenus  dans  les  gouttelettes  liquides  projetées  dans 
l'air  par  les  tuberculeux  qui  parlent,  qui  toussent,  qui  éter- 
nuent.  Elle  se  réalise  facilement  chez  le  petit  enfant,  qui  se 
traîne  par  terre  au  milieu  des  poussières.  La  contagion  fami- 
liale est  très  fréquente. 

Les  bacilles  de  Koch  peuvent  pénétrer  dans  l'organisme 
par  les  différents  points  des  voies  respiratoires.  Deux  prin- 
cipalement sont  à  retenir. 

Le  premier  est  le  rhino-pharynx  :  j'ai  indiqué  ailleurs  (p.  110) 
la  présence  possible  de  bacilles  au  niveau  des  amygdales 
pharyngées  et  palatines  chroniquement  hypertrophiées  ; 
qu'ils  soient  la  cause  de  cette  hypertrophie  ou  qu'ils  s'y 
localisent  secondairement,  ils  n'en  sont  pas  moins  capables 
de  pénétrer  à  ce  niveau  dans  l'organisme  et  d'envahir  de  là 
par  la  voie  lymphatique  les  ganglions  cervicaux,  thora- 
ciques,  etc  ,  et  tout  l'organisme;  mais  ce  mode  d'infection 
ne  paraît  pas  très  commun. 

Le  second  point  est  ïarbre  bronchique  dans  ses  parties  ter- 
minales; dans  la  majeure  partie  des  cas,  quand  les  lésions 
pulmonaires  sont  encore  minimes,  on  trouve  à  ce  niveau  un 
tubercule  ancien,  où  les  bacilles  ont  d'abord  pullulé  avant 
d'envahir  les  ganglions  trachéo-bronchiques(p.  453;  fig.  80). 
Peut-être  même  les  bacilles  peuvent-ils  ne  créer  aucune 
lésion  au  niveau  de  la  muqueuse  respiratoire  et  gagner 
directement  les  ganglions,  la  plèvre,  etc. 

L'infection  par  les  voies  respiratoires  a  été  considérée  pen- 
dant longtemps  comme  étant  de  beaucoup  la  plus  iiabituelle. 
Dans  ces  dernières  années  des  constatations  faites  surtoutchez 
les  bovidés  et  des  recherches  expérimentales  ont  conduit  à 
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mettre  en  doute  son  importance.  Mais  d'autres  faits  expéri- 
mentaux fKuss  et  Lobstein)  et  les  constatations  anatomiques 
faites  chez  l'enfant  (Hutinel,  Comby,  Escherich,  etc.)  ont 
montré  qu'elle  tient  la  première  place, 

■b)  Contagion  par  les  voies  digestives.  —  La  pénétration  du 
bacille  de  Koch,  dans  un  organisme  indemne  de  tubercu- 
lose, par  la  voie  digestive  est  liée  soit  à  la  déghitition  de  pous- 
sières bacillifères.  soit  à  Vingestion  d'aliments  bacillifères  .--viande, 
lait  et  ses  dérivés.  L'infection  par  la  viande  ne  peut  se  réali- 
ser qu'après  le  sevrage;  encore  est-elle  exceptionnelle,  la 
tuberculose  des  muscles  étant  rare  chez  les  animaux  de  bou- 
cherie. L'infection  par  le  lait  mérite  une  attention  plus 
grande,  car  elle  peut  se  faire  dès  la  naissance  et  est  d'autant 
plus  facile  que  l'enfant  est  plus  jeune  et  en  consomme  davan- 
tage. Les  opinions  ont  varié  à  ce  sujet.  Sans  entrer  dans  le 
détail  des  faits,  on  peut  admettre  que  les  laits  de  vaches 
tuberculeuses,  même  si  leurs  lésions  sont  latentes  (Moussu), 
contiennent  assez  souvent  des  bacilles,  en  petit  nombre 
cependant,  et  sont  susceptibles  de  tuberculiser  l'enfant;  la 
théorie  de  R.  Koch,  qui  nie  la  transmissibilité  de  la  tuber- 
culose humaine  aux  bovidés  et  inversement,  a  été  générale- 
ment combattue  (Nocard,  Arloing,  etc.).  Quant  au  lait  des 
femmes  phtisiques,  qui  n'est  pas  habituellement  bacillifère 
(Bang,  Moussous),  il  l'est  cependant  parfois  (Roger  et  M.  Gar- 
nier,  Patron). 

Les  bacilles  peuvent  pénétrer  dans  l'organisme  au  niveau 
de  la  bouche,  des  amygdales  palatines  (p.  llOj,  de  l'estomac 
et  surtout  de  l'intestin  ;  il  existe,  en  effet,  des  cas,  rares 
d'ailleurs,  de  tuberculose  intestinale  primitive  (p.  235)  et  de 
tuberculisation  consécutive  des  ganglions  mésentériques.De 
plus,  ils  peuvent  traverser  la  muqueuse  sans  la  léser, comme 
le  prouvent  les  faits  de  tuberculose  primitive  des  ganglions 
mésentériques  (p.  339)  et  la  présence  de  bacilles,  décela- 
bles par  l'inoculation  au  cobaye,  dans  des  ganglions,  sains 
en  apparence,  d'animaux  qui  en  ont  ingéré. 

Toutefois  les  expériences  faites  sur  de  jeunes  chevreaux  et 
chez  les  chèvres  adultes,  ont  montré  que  les  sujets  jeunes 
prennent  moins  facilement  la  tuberculose  par  l'intestin  que 
les  sujets  adultes,  grâce  à  l'activité  défensive  de  leurs  gan- 
glions mésentériques  ;  l'expérimentation  ne  repiToduit  pas  le 
type  anatomique  (p.  453),  si  fréquent  chez  l'enfant,  du  tuber- 
cule pulmonaire  isolé  et  du  tubercule  d'un  ganglion  trachéo- 

NoBKcouRr.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  59 
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bronchique  correspondant  ;  chez  le  nourrisson  enfin,  la 
tuberculose  intestinale  est  toujours  d'origine  vasculaire 
(p.  237). 

Tout  en  admettant  donc  que  l'infection  digestive  joue  un 
rôle  plus  considérable  qu'on  ne  le  croyait  autrefois,  il  faut 
se  garder,  à  l'heure  actuelle,  de  le  mettre  au  premier  plan 
et  de  rejeter  l'infection  respiratoire. 

c)  Contagion  par  la  peau.  —  Elle  peut  se  réaliser  dans  cer- 
tains cas,  surtout  quand  il  existe  des  lésions  cutanées  (impé- 
tigo, eczéma,  etc.).  Elle  est  en  tout  cas  exceptionnelle. 

B.  Causes  prédisposantes.  —  En  premier  lieu  vient  l'héré- 
dité, hérédilé  de  terrain  et  non  de  germe,  comme  il  a  été  dit 
plus  haut  (p.  9-27).  Son  rôle  est  généralement  admis,  bien 
que  la  part  à  lui  attribuer  dans  la  genèse  de  la  tuberculose 
ne  soit  pas  aisée  à  préciser.  Cependant  les  fils  de  tubercu- 
leux et  surtout  de  tuberculeuses  peuvent  présenter  des  si- 
gnes d'une  hérédité  dystrophiqiie  :  ils  naissent  souvent  avant 
terme,  sont  souvent  chétifs,  malingres,  hypotrophiques 
(p.  691);  ils  ont  une  croissance  lente,  leur  poids  n'augmente 
que  du  cinquième  ou  du  sixième  de  la  normale  (Charrin  et 
Nobécourt)  ;  les  fœtus  de  mères  tuberculeuses  présentent 
fréquemment  des  lésions  du  foie,  des  reins  (Charrin,  Nattan- 
Larrier,  Delamare;  ;  à  un  âge  plus  avancé,  les  enfants  ont  un 
habitus  extérieur  spécial,  des  retards  de  croissance,  des 
lésions  dystrophiques  [rétrécissement  mitral,  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire  (p.  503),  chlorose,  etc.].  De  plus  ces 
enfants  sont  souvent  plus  aptes  à  contracter  la  tuberculose 
que  les  descendants  de  parents  non  tuberculeux  (hérédo-pré- 
disposition). 

A  côté  de  l'hérédité  interviennent  toutes  les  conditions  qui, 
d'une  part,  favorisent  la  contagion  et,  d'autre  part,  contribuent 
à  débiliter  l'enfant  :  le  séjour  dans  un  milieu  de  tuberculeux 
(famille,  hôpital;,  la  vie  urbaine  dans  les  logements  insalubres 
Ja  misère,  la  mauvaise  alimentation,  les  troubles  gastro-intesti- 
naux, V hyperthophie  de  Vamygdale  pharyngée  Qi  les  lésions  nasales 
qui  entraînent  la  respiration  buccale,  les  maladies  infectieuses, 
surtout  celles  qui  lèsent  les  voies  respiratoires  [coqueluche 
(p.  472)  rougeole  (p.  877),  etc.]  ;  à  propos  de  ces  dernières  il 
faut  se  rappeler  que  souvent  elles  ne  font  que  réveiller  un 
foyer  latent. 

Enfin  il  faut  noter  la  prédisposition  générale  de  l'enfance 
aux  infections,  surtout  pendant  les  poussées  de  croissance, 
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et  la  prédisposition  spéciale  de  certains  organes,  ganglions, 
foie,  os,  articulations,  etc. 

Certaines  circonstances  étiologiques  influencent,  sinon 
l'infection  tuberculeuse,  tout  au  moins  ses  modalités  évolu- 
tives ;  il  en  est  ainsi  notamment  de  Vhérédo-syphilis,  du  lyni- 
phatisme,  du  neiiro-arthritisme. 

Dissémination  du  bacille  de  Koch  dans  l'organisme  de  l'en- 
fant. —  Le  bacille  de  Koch  peut  traverser  les  muqueuses 
sans  s'y  arrêter  et  gagner  les  ganglions  lymphatiques  de  la 
région  correspondante;  là,  tantôt  il  ne  réalise  pas  de  lésions 
appréciables  (bacillose  occulte),  comme  nous  l'avons  vu  à  pro- 
pos des  ganglions  mésentériques  (p.  339)  et  trachéo-bron- 
chiques  (p.  453),  tantôt  il  détermine  la  formation  de  tuber- 
cules ganglionnaires.  Ces  cas  sont  rares. 

Le  plus  habituellement  le  bacille  de  Koch  détermine  à  son 
point  d'entrée  la  formation  d'un  tubercule,  et,  dans  une  se- 
conde étape,  réalise  un  autre  tubercule  clans  le  ganglion  cor- 
respondant. Ces  localisations  tantôt  restent  latentes,  tantôt 
déterminent  des  maladies  des  organes  lésés  :  tuberculoses 
du  pharynx,  du  poumon,  de  l'intestin,  adénopathies  tubercu- 
leuses cervicales,  trachéo-bronchiques,  mésentériques.  La 
lésion  tuberculeuse  de  l'organe  porte  d'entrée  et  celle  du 
ganglion  correspondant  peuvent  évoluer  simultanément,  ou 
Tune  peut  primer  l'autre;  c'est  ainsi  que  souvent  une  adéno- 
pathie  tuberculeuse  cervicale,  trachéo-bronchique  ou  mésen- 
térique  révèle  seule  l'infection,  la  lésion  initiale  du  poumon 
et  de  l'intestin  restant  latente.  Cette  facilité  des  ganglions  à 
se  tuberculiser  pour  leur  propre  compte  est  un  des  carac- 
tères intéressants  de  la  tuberculose  infantile  et  la  tubercu- 
lose ganglionnaire  constitue  en  partie  le  substratum  de  l'an- 
cienne scrofule  (p.  H2  et  6o8). 

Le  bacille  de  Koch  peut  sommeiller  longtemps,  dans  les 
ganglions  en  particulier,  puis,  sous  des  influences  diverses 
(maladies  aiguës,  surmenage,  troubles  digestifs,  etc.),  il 
peut  se  disséminer  dans  l'organisme,  réalisant  une  véritable 
auto-infection. 

Des  ganglions  correspondants  à  la  muqueuse  lésée,  le 
bacille  peut  se  propager  par  la  voie  lymphatique  et  envahir 
successivement  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  groupes 
ganglionnaires.  D'autre  part  les  bacilles,  par  cette  même 
voie  lymphatique  ou  par  leur  passage  dans  la  circulation  san- 
guine, peuvent  se  répandre  dans  tout  l'organisme  et  réaliser 
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soit  des  tuberculoses  généralisées  aiguës  ou  chroniques  (gra- 
nulie), 'auxquelles  l'enfant  est  particulièrement  sujet,  soit  des 
tuberculoses  localisées  aux  séreuses  (plèvre,  péritoine),  aux 
méninges,  aux  différents  viscères,   aux  os,  aux  articulation?. 

Enfin,  dans  certains  cas,  tout  eii  restant  localisés  dans  un 
point  de  l'organisme,  les  bacilles  de  Koch  déterminent,  par 
leurs  produits  de  sécrétion,  des  phénomènes  d'intoxication 
générale  de  l'organisme. 

Cette  étude  schématique  de  la  dissémination  du  bacille  de 
Koch  conduit  à  une  classification  des  formes  anatomiqiies  et 
des  formes  cliniques  de  la  tuberculose  infantile. 

Anatomie  pathologique.  —  A  l'autopsie,  les  lésions  tuber- 
culeuses se  présentent  avec  les  mêmes  aspects  qu'aux  autres 
âges  ;  ce  qui  est  particulier,  c'est  la  façon  dont  elles  se 
groupent.  A  ce  point  de  vue  on  peut  distinguer  des /ormes 
localisées  et  des  formes  généralisées. 

1»  Formes  localisées.  —  Ces  formes  sont  communes  chez 
les  sujets  qui  meurent  non  de  leur  tuberculose,  mais  d'une 
maladie  intercurrente  accidentelle.  Quand,  par  contre,  un 
enfant  meurt  de  tuberculose,  il  est  exceptionnel  de  la  trouver 
cantonnée  dans  un  seul  organe  ;  la  diffusion  des  lésions  est 
la  règle.  Cependant  même  alors  on  peut  reconnaître,  d'après 
la  prédominance  et  l'ancienneté,  des  lésions  au  niveau  d'un 
organe  qu'il  s'agit  de  formes  localisées  avec  généralisation 
tardive.  Ces  formes  sont  étudiées  à  propos  des  différents 
organes.  Ce  sont  les  tuberculoses  des  organes  respiratoires, 
digestifs,  génito-urinaires,  et  de  leurs,  annexes  ;  —  des  gan- 
glions cervicaux,  trachéo-bronchiques,  mésentériques  ;  — 
des  méninges  et  du  névraxe  ;  —  des  os,  des  articulations, 
de  la  peau. 

2°  Formes  généralisées.  —  Elles  comprennent  (Aviragnet)  : 

a)  La  tuberculose  généralisée  à  tout  le  système  lympha- 
tique viscéral  et  périphérique  (Lesage  et  Pascal).  —  Elle  est 
rare  et  a  été  signalée  ailleurs  (p.  658). 

b)  La  tuberculose  généralisée  à  tout  le  système  gan- 
glionnaire et  aux  différents  viscères,  qui  a  une  évolution 
chronique  ou  aiguë.  * 

a.  Forme  chronique.  —  Elle  est. la  forme  la  plus  commune 
de  la  tuberculose  chez  les  enfants  de  moins  de  2  ans  ;  elle 
devient  moins  fréquente  de  2  à  5  ans  (Aviragnet,  Marfan).  On 
trouve  des  tubercules  dans  presque  tous  les  organes. 

Lespoumons  renfe^rment  des  tubercules  disséminés  plus  ou 
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moins  anciens,  quelques-uns  caséeux,  d'autres  plus  jeunes;  il 
y  a  même  des  granulations  grises  récentes; les  cavernes  sont 
exceptionnelles.  Habituellement  on  trouve  un  tubercule  plus 
ancien  que  les  autres,  qui  a  été  le  point  de  départ  de  l'in- 
fection. 

Les  ganglions  trachéo-bronchiques  présentent  des  lésions  ana- 
logues ;  tubercules  crus  ou  caséeux,  granulations  grises. 

Le  tube  digestif  est  rarement  le  siège  de  tubercules..  Les 
ganglions  mésentériqiies,  presque  toujours  tuméfiés,  peuvent 
contenir  des  tubercules. 

Le /oie,  la  rate  sont  généralement  gros;  ils  contiennent  le 
premier  des  granulations  et  même  quelques  tubercules 
biliaires,  la  seconde  des  granulations  et  des  tubercules  sou- 
vent plus  gros  et  plus  nombreux. 

Les  reins  ne  renferment  pas  de  tubercules  dans  la  plupart 
des  cas,  mais  seulement  des  granulations  plus  ou  moins 
apparentes. 

Les  méninges  présentent  assez  souvent  des  granulations  sur 
le  trajet  de  lartère  sylvienne. 

p.  Forme  aiguë  ;  granulie.  —  Elle  est  caractérisée  par  des 
lésions  de  même  ordre  que  les  précédentes,  mais  plus  jeunes. 

Dans  des  cas  rares,  on  ne  constate  dans  les  organes  que  de 
rares  granulations  [fièvre  infectieuse  labercaleuse  saraiyiië  (Lan- 
douzyj]. 

Le  plus  habituellement,  on  trouve  des  granulations  grises 
disséminées  en  plus  ou  moins  grand  nombre  dans  les  pou- 
mons (où  elles  peuvent  prédominer,  comme  nous  l'avons  vu 
ailleurs,  p.  408),  les  plèvres,  le  péricarde,  le  péritoine,  les 
méninges,  le  foie,  la  rate,  les  glandes  vasculaires  sangui- 
nes, etc.  11  existe  déplus  en  quelque  point,  généralement 
dans  le  poumon  et  les  ganglions  trachéo-bronchiques,  des 
tubercules  anciens  qui  ont  été  le  point  'de  départ  delà  généra- 
lisation. 

Symptômes.  Formes  cliniques,  —  Avant  l'apparition  des 
symptômes  d'une  tuberculose  avérée,  le  bacille  de  Koch  dé- 
termine dans  l'organisme  des  phénomènes  plus  ou  moins 
appréciables  liés  à  sa  germination;  ils  peuvent  faire  recon- 
naître l'infection  tuberculeuse, 

La  température  rectale,  prise  toutes  les  4  heures  (8  heures  du 
matin  à  8  heures  du  soin,  indique  souvent  de  la  fièvre.  Celle- 
ci  fait  souvent  défaut  peildant  la  première  année.  Après  un 
an,  il  existe  souvent  un  état  subfébrile,  dans  lequel  la  tempe- 
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rature  du  matin  est  normale  et  la  température  du  soir  atteint 
38°  au  repos,  ou  une  fièvre  irrégulière  avec  oscillations  quoti- 
diennes plus  ou  moins  marquées,  persistant  des  semaines 
avec  des  périodes  d'augmentation  et  de  rémission  (fièvre  à 
grandes  ondes  d'Hutinel).  Quand  les  enfants  marchent,  on  peut, 
constater  une  hyperthermie  consécutive  à  la  promenade,  plus 
durable  que  chez  les  enfants  non  tuberculeux  (L.  Krantz). 

Chez  les  enfants  atteints  d'une  tuberculose  qui  débute  sans 
se  déceler  encore  par  des  signps  bien  nets,  l'étude  de  la 
température  peut  aider  au  diagnostic.  Mais  il  faut  être  pru- 
dent dans  ses  conclusions.  Chez  l'enfant  sain,  la  température 
est  instable  et  présente  des  variations  très  appréciables; 
toute  une  série  d'états  infectieux,  peu  tapageurs,  les  infec- 
tions chroniques  du  rhino-pharynx,  par  exemple,  des  trou- 
bles digestifs,  etc.,  peuvent  exagérer  l'inspectabilité  thermi- 
que. D'autre  part,  une  température  normale  n'exclut  pas  l'in- 
fection tuberculeuse  (Nobécourt  et  Pr.  Merklen). 

Les  troubles  de  la  nutrition,  Y  amaigrissement ,  Vazotiirie  et  la 
phosphaturie  (H.  Barbier)  sont  également  à  noter. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  la  tuberculose  se 
caractérise.  Ses  formes  localisées  sont  étudiées  à  propos 
des  différents  organes.  Je  ne  décris  ici  que  les  formes  géné- 
ralisées ;  ces  dernières  sont  plus  spéciales  à  la  première 
enfance,  au  contraire  des  précédentes  qui  sont  d'autant  plus 
fréquentes  que  l'enfant  est  plus  âgé. 

Il  existe  en  outre  une  fièvre  tuberculeuse  aiguë  à  allures 
spéciales,  dont  la  pathogénie  est  discutée  :  la  typho-hacillose 
(Landouzy). 

A.  Tuberculose  généralisée  chronique  des  nourrissons  et  de 
LA  moyenne  enfance.  —  Elle  a  été  décrite  par  Aviragnet  (1892) 
et  Marfan.  Elle  s'observe  presque  exclusivement  dans  les 
premières  années,  plus  rarement  de  2  à  5  ans  (Cadet  de  Gas- 
sicourt). 

Le  début  est  insidieux  ou  précédé  d'une  affection  gastro- 
intestinale, d'une  bronchite,  d'une  broncho-pneumonie,  d'or- 
dre banal  ou  peut  être  déjà  les  premières  manifestations  de 
l'infection  bacillaire. 

La  période  d'état  se  constitue  peu  à  peu.  L'enfant  est  apa- 
thique, indifférent,  trop  sage";  il  pâlit,  maigrit,  se  cachectise 
(p.  693)  ;  ses  traits  sont  ridés,  son  visage  rappelle  celui  d'un 
vieillard,  les  cils  sont  longs,  les  yeux  excavés,  sans  expres- 
sion.   La  peau  paraît  trop  large  pour  le  corps  ;  elle  est  flas- 
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que,  sans  élasticité.  Dans  les  aines,    dans    les  aisselles,    au 
cou,  on  trouve  des  ganglions 
petits,     comparables    à    des 
grains  de  plomb  (micropolya- 
dénopathie  généralisée,  p.  658). 

Le  petit  malade  tousse  peu 
ou  ne  tousse  pas  ;  il  n'a  ni 
dyspnée  ni  expectoration. 
L'examen  du  thorax  tantôt  ne 
révèle  aucun  signe  ou  seule- 
ment quelques  râles  de  bron- 
chite, tantôt  décèle  dans  une 
fosse  sus-épineuse,  entre  les 
épaules,  une  légère  subma- 
tité,  une  respiration  rude  et 
soufflante  tant  à  l'inspiration 
qu'à  l'expiration,  quelques 
râles  sous-crépitaiits  secs , 
qui  indiquent  un  foyer  d'in- 
filtration pulmonaire  ou  de 
l'adénopathie  trachéo-bron- 
chique.  La  radioscopie  et  la 
radiographie  complètent  les 
données  fournies  par  la  per- 
cussion et  l'auscultation. 

L'appétit  est  variable,  dimi- 
nué, conservé  ou  même  aug- 
menté. La  langue  reste  hu- 
mide. Quelquefois  il  y  a  des 
vomissements,  souvent  des 
selles  mal  digérées,  delà  diar- 
rhée. Le  foie  habituellement, 
la  rate  parfois  sont  hypertro- 
phiés. 

Chez  les  nourrissons  Vapy- 
rexie  est  la  règle  (Marfan)  ;  ce 
n'est  que  de  temps  en  temps 
qu'on  peut  noter  sur  la  courbe 
une  poussée  fébrile.  Chez  les 
enfants  de  2  à  5  ans,  lespériodes 

fébriles  ne  sont  pas  rares  (fig.  177)  ;   elles  durent  8  à  15  jours 
et  alternent  avec  des  périodes  d'apyrexie;  la  fièvre,  irrégu- 
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lière  dans  sa  courbe,  présente  des  oscillations  plus  ou  moins 
grandes  (Cadet  de  Gassicourt,  Hutinel). 

L"évolution,  en  général  assez  rapide,  dure  quelques  se- 
maines ou  quelques  mois.  L'enfant  se  cachectise  de  plus  en 
plus  et  finit  par  mourir  de  consomption  ;  quelquefois  la  mort 
est  hâtée  par  une  infection  intercurrente  (broncho-pneumonie, 
rougeole,  etc.),  ou  bien  elle  survient  au  milieu  de  phénomènes 
méningés,  raideur  légère  de  la  nuque  et  des  membres,  troubles 
du  rythme  cardiaque  et  du  rythme  respiratoire,  coma. 

B.  Tuberculose  généralisée  aiguë.  —  Chez  les  nourrissons, 
elle  reproduit  à  peu  près  le  tableau  de  la  forme  précédente, 
mais  l'évolution  est  plus  rapide. 

Chez  les  enfants  plus  âgés,  elle  se  présente  comme  chez 
les  adolescents  et  chez  les  adultes  jeunes.  Elle  survient  chez 
un  sujet  suspect  de  tuberculose  ou  porteur  d'une  tuberculose 
larvée,  souvent  à  la  suite  d'une  rougeole,  d'une  grippe, 
d'une  coqueluche.  Elle  peut  revêtir  :  1"  une /or/ne  atténuée; 
2°  une  forme  grave,  la  première  dénomination  n'impliquant 
pas  la  bénignité  du  pronostic.  Quant  aux  cas  dans  lesquels  il 
y  a  prédominance  de  la  localisation  pulmonaire  (forme  suffo- 
cante ci  forme  catarrhale),  ils'  ont  déjà  été  déôrits  (p. 412). 

1'^  Forme  atténuée  [forme  gastrique  (Marfan)]. —  On  assiste 
à  l'évolution  d'une  pyrexie,  qui  a  les  allures  d'un  embarras 
gastrique  fébrile,  d'une  fièvre  typhoïde  légère,  d'une  grippe 
même.  Puis,  au  bout  de  2  ou  3  semaines,  tantôt  l'état  s'amé- 
liore et  l'enfant  guérit  en  apparence  pour  un  temps  plus  ou 
moins  long,  tantôt  apparaissent  les  symptômes  d'une  tuber- 
culose pulmonaire  pleuréale,  péritonéale  ou  d'une  ménin- 
gite, tantôt  l'état  s'aggrave  comme  dans  la  forme  suivante. 

2**  Forme  grave,  granulie  à  forme  typhoïde.  —  Au  début,  l'en- 
fant se  plaint  de  courbature,  de  céphalalgie,  d'insomnie,  etc.  ; 
il  maigrit  rapidement,  a  des  poussées  fébriles  passagères. 

Après  une  dizaine  de  jours,  la  fièvre  apparaît  et  persiste  :  elle 
n'a  aucun  type  régulier,  est  continue  ou  intermittente  avec 
des  accès  vespéraux  ou  quelquefois  matutinaux.  Le  pouls  est 
fréquent  (120-140),  parfois  dicrote.  L'enfant  accuse  de  la  cé- 
phalalgie et  souvent  de  la  photophobie;  généralement  son 
intelligence  reste  intacte.  Il  présente  de  l'hyperesthésie  de  la 
peau  et  des  muscles,  surtout  au  niveau  du  thorax  et  du  ventre. 
Il  a  quelquefois  de  la  toux,  plus  souvent  une  dyspnée  assez 
vive,  parfois  à  paroxysmes  nocturnes  (pseudo-asthme),  de  la 
tendance  à  la  cyanose  ;  l'auscultation  ne  décèle  cependant 
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que  quelques  râles  sibilanls  ou  sous-crépitants  disséminés. 
L'appétit  est  nul  ;  la  langue  est  humide;  les  vomissements 
sont  assez  fréquents;  il  y  a  de  la  constipation,  parfois  de  la 
diarrhée  ;  ie  ventre  est  souple,  ou  météorisé,  ou  rétracté  ;  le 
foie  et  la  rate  sont  gros  ;  le  foie  est  douloureux  à  la  pression. 

L'évolution  n'est  pas  régulière;  elle  se  fait  par  poussées 
entrecoupées  de  courtes  rémissions.  Généralement,  la  mort 
survient  en  1  à  5  semaines  par  adynamie,  dans  le  coma  ou 
par  hémorragie. 

Les  hémorragies  sont  rares  dans  la  granulie.  On  a  décrit 
cependant  une  granulie  à  forme  hémorragique,  qui  a  été  vue 
parfois  chez  l'enfant  (Moizard  et  Grenet)  ;. les  hémorragies  les 
plus  fréquentes  sont  les  hémorragies  intestinales,  Tépistaxis, 
le  purpura. 

G.  Typho-bacillose.  —  Un  enfant,  déjà  suspect  de  tubercu- 
lose ou  en  pleine  santé,  est  pris  de  fièvre  qui  s'élève  et  per- 
siste et  rappelle  la  courbe  d'une  fièvre  typhoïde  de  moyenne 
intensité.  Mais  le  tuphos  fait  défaut,  l'intelligence  est  con- 
servée, la  céphalée  est  peu  marquée,  l'appétit  est  conservé, 
le  ventre  est  peu  météorisé,  la  diarrhée  est  peu  abondante  ou 
nulle.  La  rate  est  quelquefois  grosse  ;  le  foie  est  gros  et  dou- 
loureux (Hutineb.  Il  n'y  a-  pas  de  taches  rosées  lenticulaires. 
II  y  a  parfois  de  l'hyperesthésie  des  membres.  Le  pouls  est 
fréquent. 

Somme  toute,  le  tableau  de  la  fièvre  typhoïde  est  incom- 
plet. D'autre  part,  l'hémoculture  et  le  séro-diagnostic  sont 
négatifs. 

La  maladie  persiste  15,  ^20  jours  et  plus.  La  température  a 
une  courbe  irrégulière  (fig.  178  et  179).  Souvent  apparaissent 
des  signes  d'adénopathie  trachéo-bronchique,  de  congestion 
pleuro-pulmonaire  passagère. 

La  maladie  guérit  ou  se  termine  par  une  explosion  tuber- 
culeuse, en  particulier  par  une  méningite. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  des  enfants 
est  des  plus  difficiles  ;  souvent  on  fait  plutôt  un  diagnostic  de 
présomption  qu'un  diagnostic  de  certitude.  Il  peut  être 
éclairé  dans  une  certaine  mesure  par  la  radiologie,  par  cer- 
tains procédés  expérimentaux  et  par  la  recherche  du  bacille  de 
Koch. 

A.  Diagnostic  clinique.  —  1"  Le  diagnostic  des  formes  loca- 
lisées est  fait  à  propos  de  chacune  d'elles. 

'2'  La  tuberculose  généralisée  chronique  des  nourrissons  est 
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suspectée  quand  chez  un  nourrisson  on  trouve  le  tableau 
clinique  décrit  plus  haut,  surtout  quand  il  existe  une  cause 
de  contagion.  Elle  doit  être  différenciée  des  autres  cachexies 
des  nourrissons  (p.  690). 

3°  La  tuberculose  généralisée 
aiguë  simule  la  grippe,  Vembarras 
gastrique  fébrile,  les  fièvres  ty- 
phoïdes ou  paratyphoides.  On  est 
conduit  à  y  penser,  s'il  existe  des 
antécédents  bacillaires,  quel- 
quessignes  ducôté  des  poumons 
ou  des  ganglions  trachéo-bron- 
chiques,  des  adénopathies  an- 
ciennes, un  amaigrissement  pré- 
coce, s'il  y  a  des  symptômes 
anormaux  ou  absence  de  taches 
rosées,  de  splénomégalie,  hémo- 
culture ou  séro-réaclion  de  Wi- 
dal  négatives.  Mais  ce  n'est 
guère  que  l'évolution  qui,  au 
bout  d'un  certain  temps,  permet 
de  l'affirmer. 

Le  diagnostic  de  la  typho-ba- 
cillose  et  de  la  fièvre  typhoïde  se 
fait  par  la  même  analyse  des 
symptômes  et  par  l'évolution. 

B.  Radiologie.  —  La  radio- 
scopie ou  la  radiographie  du  tho- 
rax permettent  de  découvrir  des 
adénopathies  trachéo -bronchi- 
ques ou  des  lésionspulmonaires. 

C.  Procédés  expérimentaux. 
—  Leur  valeur  diagnostique  a 
été  bien  étudiée  par  Bertherand 
(1899),  Mettetal,  etc. 

a)  Les  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel  à  T  p.  1.000 
(Hutinel),  à  la  dose  de  30  à  100  centimètres  cubes  suivant 
l'âge,  provoquent  une  élévation  de  température  de  1°  à  2°, 5 
(fig.  180)  ;  elles  ne  peuvent  être  utilisées  qu'au  cas  d'apyrcxie 
complète. 

i)  Les  injections  de  tuberculine  aux  doses  de  0  mgr.  05, 
0  mgr.  1  ou  0  mgr.  2  (Hutinel),  déterminent  une  ascension 
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Fig.  180.  —  Tuberculose.  Réaction 
au  sérum  artificiel  (Bertherand) 


thermique  (fig.  181)  ;  elles  nécessitent  également  l'apyrexie 
préalable. 
c)  Le  séro-diagnostic  (Arloing  et  Courmont)  a  plutôt  une 

importance  pour  le  pronos- 
tic que  pour  le  diagnostic. 
d)  La  cuti-réaction  et  l'in- 
tradermo-réaction  à  la  tu- 
berculine  (Von  Pirket,  Man- 
toux)  ont  une  grande  valeur 
chez  le  nourrisson  ;  pendant 
la  première  année,  une  réac- 
tion positive  décèle  presque 
to  uj  ours  une  tuberculose  ra- 
pidement mortelle  (Huti- 
nel),  chez  les  enfants  plus 
grands,  elle  indique  l'exis- 
tence d'un  foyer  tubercu- 
leux, dans  l'espèce  d'une 
tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques.  Les  réac- 
tions négatives  n'ont  qu'une  signification  relative;  elles  peu- 
vent se  rencontrer  dans  des  tuberculoses  avancées  ou  chez  des 
tuberculeux  légers  dans 
certaines  conditions,  à  la 
suite  de  la  rougeole  [lar 
exemple. 

L'oculo-réaction  ne  doit 
pas  être  utilisée  à  cause 
de  ses  dangers. 

D.  'Recherche  du  ba- 
cille de  Koch. —  Elle  se  fait 
par  la  bacilloscopie,  la  cul- 
ture en  milieux  appropriés, 
ïinoculatioii  au  cobaye. 

1°  Sang.—  Il  est  prélevé 
par    ponction    veineuse    ou 
par  le  procédé  de  la  sansgue  (E.  Weill,  Lesueur  et  Mouriquand). 
La   bacilloscopie,   notamment    par  le   procédé  de    Vinoscopie 
(Jousset)  est  exceptionnellement  positive. 

V inoculation  au  cobaye,  faite  dans  le  péritoine,  le  tubercu- 
lise  4  fois  sur  40  et  seulement  dans  des  tuberculoses  aiguës; 
chez  une  fille  de  14  ans,  la  bacillémie  s'est  terminée  par 
guérison  (Nobécourt  et  Darré). 
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Fig.  181.  —  Tuberculose.    Réaction 
à  l'injection  de  tuberculine. 
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2°  Urines.  —  La  bacdloscopie  expose  à  des  erreurs  dues  à 
la  présence  de  bacilles  acido-résistants. 

Uinociilation  sous-cutanée  au  cobaye  du  culot  de  centrifu- 
<?ation  est  généralement  positive  dans  la  tuberculose  des  reins 
et  des  voies  urinaires  ;  elle  l'est  exceptionnellement  dans  les 
tuberculoses  diverses;  sur  35  malades,  la  bacillurie  a  été  con- 
statée 2  fois,  dans  une  tuberculose  pulmonaire  subaiguë 
fébrile  avec  cavernes  et  dans  une  granulie  avec  réaction 
méningée  (Nobécourt). 

3°  Expectoration,  matières  fécales  tp.  419  et  241).  —  La 
bacilloscopie  sert  au  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire 
et  parfois  de  la  tuberculose  intestinale. 

4"  Liquide  céphalo-rachidien,  épanchements  de  la  plèvre, 
du  péritoine,  des  articulations,  lésions  des  os,  de  la  peau, 
des  muqueuses.  —  La  recherche  du  bacille  de  Koch  par  des 
techniques  appropriées  permet,  quand  elle  est  positive,  d'af- 
firmer la  nature  tuberculeuse  d'une  affection  locale. 

Pronostic.  —  La  tuberculose  est  curable  ou  tout  au  moins 
peut  ne  pas  évoluer,  comme  le  montre  la  fréquence  aux  au- 
topsies des  tubercules  des  poumons  et  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  fibreux  ou  crétacés. 

Quand  elle  est  décelable  cliniquemeut,  les /ormes  localisées 
osseuses,  ganglionnaires,  articulaires,  pleurales,  périto- 
néales,  guérissent  plus  souvent  que  les  formes  localisées 
pulmonaires. 

Les  formes  généralisées  chroniques  et  aiguës  sont  presque 
toujours  incurables. 

La  typho-bacillose,  qui  est  souvent  liée  à  une  poussée  aiguë 
d'adénopathie  trachéo-bronchique,  se  termine  généralement 
par  guérison.  Celle-ci  peut  même  survenir  quand  il  y  a  bacil- 
léraie,  comme  dans  le  cas  que  j'ai  observé  avec  Darré. 

D'une  façon  générale,  la  tuberculose  est  d'autant  plus  grave 
que  r enfant  est  plus  jeune.  Chez  le  nourrisson,  la  tuberculose 
est  presque  toujours  mortelle. 

Prophylaxie.  —  Le  pronostic  et  l'évolution  dépendent,  dans 
une  certaine 'mesure,  des  associations  morbides  et  du  terrain. 
Elle  découle  des  conditions  étiologiques. 

1"  Il  faut  placer  des  enfants  dans  de  bonnes  conditions 
hygiéniques  :  logements  aérés,  vie  au  grand  air,  exercice 
convenable,  pas  de  surmenage,  alimentation  réglée  d'après 
l'âge.  Chez  ceux  qui  sont  prédisposés  à  la  tuberculose  du 
fait  de  l'hérédité  ou  des  autres  facteurs  indiqués  plus  haut 
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on  augmente  les  précautions  :  vie  à  la  campagne,  séjour  au 
bord  de  la  mer,  hydrothérapie,  frictions,  huile  de  foie  de  morue, 
alimentation  forte  raisonnée  (œufs  crus,  viande  crue,  etc.).  Une 
mère  tuberculeuse  ne  doit  pas  allaiter  son  enfant,  dans  l'in- 
térêt des  deux. 

2°  Il  faut  éviter  les  contagions.  D'une  part,  on  doit  éloi- 
gner soigneusement  de  l'entourage  de  l'enfant  les  parents, 
les  domestiques  tuberculeux,  et  le  faire  vivre  (^ans  les  condi- 
tions nécessaires  pour  éviter  l'inhalation  des  bacilles;  le 
nouveau-né  doit  être  sorti  aussitôt  que  possible  du  milieu 
familial  tuberculeux.  Les  enfants  tuberculeux  doivent  être 
hospitalisés  à  part,  car,  malgré  l'absence  d'expectoration,  ils 
sont  contagieux  dès  qu'ils  ont  des  lésions  pulmonaires  ou- 
vertes; les  nourrissons  eux-mêmes  peuvent  être  dangereux 
(Nobécourt  et  Paraf). 

D'autre  part,  on  doit  veiller  à  l'alimentation  et  ne  donner 
que  du  lait  bouilli  ou  stérilisé",  si  la  vache  laitière  n'est  pas 
tuberculinée  préalablement. 

A  ce, double  but  de  prophylaxie  répondent,  au  point  de  vue 
social,  le  placement  familial  à  la  campagne,  les  écoles  de  plein 
air,  les  colonies  de  vacances,  etc. 

Traitement.  —  Le  traitement  est  surtout  efficace  dans  les 
formes  localisées;  il  a  été  étudié  à  part  pour  chacune 
d'elles,  notamment  à  propos  de  la  tuberculose  pulmonaire 
(p.  419).  11  comprend  comme  éléments  essentiels  :  1"  le 
repos,  Vaération  et  Vhygiène;  2<*  une  alimentation  abondante 
fournissant  une  ration  supplémentaire  convenablement  choi- 
sie ;  3°  des  médications  diverses  visanf  le  bacille  de  Koch  ou 
agissant  sur  l'organisme  ;  4"  des  médications  symptomatiques. 

Les  formes  généralisées  sont  beaucoup  plus  rebelles. 

Dans  les  formes  chroniques,  rencontrées  surtout  chez  les 
nourrissons,  on  prescrit  la  campagne,  le  grand  air,  l'allaite- 
ment par  une  bonne  nourrice,  et,  si  l'enfant  a  dépassé  6  ou 
8  mois,  l'usage  de  la  viande  crue  (mouton  ou  cheval)  pulpée, 
à  doses  variables  suivant  l'âge,  ou  mieux  du  plasma  muscu- 
laire suivant  la  méthode  de  Richet. 

Dans  les  formes  aiguës,  le  traitement  est  surtout  sympto- 
matique  ;  cependant  dans  l'espoir  de  voir  la  maladie  tourner 
court  ou  se  ralentir  dans  son  évolution,  on  prescrit  l'aéro- 
thérapie,  la  viande  crue,  une  alimentation  forte  autant  que 
l'état  fébrile  et  les  fonctions  digestives  le  permettent.  Contre 
la  fièvre,  on  emploie  l'hydrothérapie  (lotions,   bains  tièdes, 
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enveloppements  humides  et  frais),  l'aspirine,  rantypirine,  le 
pyramidon,  la  cryogénine,  etc. 

La  tuberculinothérapie,  dans  certaines  formes  chroniques, 
torpides,  et  la  sérothérapie,  dans  les  formes  aiguës  fébriles, 
sont  encore  à  l'étude. 


XV.  —  Syphilis. 

La  syphilis  de  l'enfant  est  habituellement  héréditaire,  quel- 
quefois acquise.  Je  ne  l'envisage  ici  qu'en  tant  que  maladie 
générale,  les  différentes  localisations  viscérales  ayant  été 
étudiées  à  propos  de  chaque  organe. 

A.  Syphilis  héréditaire.  —  Les  enfants  nés  de  parents 
syphilitiques  peuvent  présenter  soit  des  accidents  spécifiques 
(hérédo^contagion),  soit  des  troubles  non  spécifiques,  porasyphili- 
tiques,  suivant  que  la  syphilis  de  ces  derniers  est  en  période 
contagieuse  ou  atténuée  soit  par  l'âge  soit  par  le  traitement 
(hérédité  dystrophique).  Tous  les  enfants  des  syphilitiques  ne 
sont  pas  forcément  atteints  de  manifestations  syphilitiques  ; 
cependant,  dans  nombre  de  cas,  ils  sont  porteurs  d'une 
syphilis  latente,  décelable  par  la  réaction  de  Bordet-Wasser- 
mann  :  sur  103  réactions  pratiquées  avec  le  sang  du  cordon 
recueilli  avant  la  ligature,  87  étaient  négatives,  16  positives  ; 
dans  le  premier  cas,  la  syphilis  a  toujours  pu  être  éliminée  ; 
dans  le  second  cas,  8  fois  elle  n'a  pu  être  décelée  ni  chez  les 
ascendents  ni  chez  les  enfants  (Calmette,  Breton  et  Cou- 
vreur, 1911). 

Étiologie.  —  La  syphilis  héréditaire  est  due,  suivant  les  cas, 
à  la  syphilis  du  père,  à  celle  de  la  mère  ou,  le  plus  souvent, 
à  celle  des  deux  générateurs. 

1°  La  syphilis  paternelle  agit  au  moment  même  de  la  fé- 
condation de  l'ovule  par  le  spermatozoïde,  la  mère  étant 
indemne;  le  cas  est  rare  et  le  plus  souvent  la  mère  infectée 
sert  d'intermédiaire  entre  le  père  et  l'enfant  ;  suivant  la 
période  de  sa  syphilis,  le  père  transmet  des  accidents  spéci- 
fiques ou  des  stigmates  dystrophiques.  Quand  la  mère  ne 
présente  pas  de  manifestations  syphilitiques,  elle  a  le  plus 
souvent,  dans  78  p.  100  des  cas  (Knœpfelmacher  et  Lehn- 
dorffj  une  réaction  de  Wassermann  positive. 

"2°  La  syphilis  maternelle  peut  : 

a)  Exister  avant  la  fécondation.   Suivant  son  ancienneté,  la 


944  MALADIES    INFECTIEUSES    GENERALES 

mère  transmet  des  accidents  spécifiques  ou  des  stigmates 
dystrophiques. 

b)  Être  due  à  In  fécondation  (syphilis  conceptionnelle).  Elle 
est  transmise  à  la  mère  par  l'enfant,  vers  le  2^  mois,  parinfec- 
tion  sanguiiie  transplacentaire. 

c)  Être  postérieure  à  la  fécondation.  Elle  est  contractée  pen- 
dant la  grossesse.  Son  action  sur  l'enfant  varie  avec  le 
moment  où  la  mère  a  contracté  la  maladie:  suivant  qu'elle 
l'a  contractée  du  2«  au  5«  mois,  ou  du  5*^  au  7«  mois,  ou  du  7« 
au  9«  mois,  l'enfant  prend  fatalement  la  syphilis,  ou  y  échappe 
quelquefois,  ou  naît  sain. 

3°  La  syphilis  du  père  et  de  la  mère  rend  presque  certaine 
celle  de  l'enfant,  qui  présentera  toutes  les  formes  de  l'hérédo- 
contagion  et  de  l'hérédité  dystrophique. 

Enfin,  on  peut  observer  la  syphilis  héréditaire  à  la 
deuxième  génération, le  père  ou  la  mère,  nés  de  syphilitiques, 
étant  indemnes  de  syphilis  acquise;  elle  consiste  unique- 
ment en  stigmates  dystrophiques. 

Symptômes.  —  Quand  la  syphilis  héréditaire  se  manifeste 
pendant  la  vie  intra-utérine,  elle  entraîne  des  symptômes 
étudiés  à  propos  de  la  syphilis  hépalique  (p.  281),  provoque 
fréquemment  l'avor/emenf  du  4^  au  7«  mois,  ou,  à  une  période 
plus  tardive,  V accouchement  prématuré.  Tantôt  le  fœtus  n'offre 
aucune  lésion  appréciable,  tantôt  il  est  mort  et  macéré  ;  les 
organes  (foie,  poumons,  reins,  etc.)  peuvent  contenir  des  lé- 
sions spécifiques.  Le  placenta  présente  des  caractères  spé- 
ciaux. 

Si  l'enfant  naît  vivant,  plusieurs  éventualités  peuvent  se 
produire  :  1°  les  lésions  syphilitiques  existent  à  la  naissance 
[syphilis  du  nouveau-né)  ;  2°  elles  apparaissent  dans  les  3  pre- 
premiers  mois  (syphilis  infantile  héréditaire  précoce);  H**  elles 
apparaissent  à  un  âge  plus  ou  moins  avancé  (syphilis  infantile 
héréditaire  tardive). 

1°  Syphilis  du  nouveau-né. —  L'enfant  peut  mourir  dans  les 
miers  jours  par  asphyxie  foudroyante  ou  par  hémorragie  : 
hémorragies  de  l'ombilic,  de  la  bouche,  du  nez,  de  l'estomac, 
de  l'intestin  (p.  172),  etc.  Souvent  il  est  atteint  de  pemphigus, 
qui  existe  à  la  naissance  ou  apparaît  pendant  la  première 
semaine  au  plus  tard  :  les  bulles,  du  diamètre  de  2  à  15  milli- 
mètres, remplies  par  un  liquide  sanguinolent,;  louche  ou 
purulent,  siègent  à  \b.  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds; 
leur  rupture  laisse  une   exulcération  saignante  recouverte 
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d'une  croûte  brunâtre,  ou  seulement  un  épiderme  plissé. 
.  2°  Syphilis  infa^stile  héréditaire  précocr.  —  Les  symptômes 
se  montrent  pendant  les  3  premiers  mois. 

Les  enfants  sont  petits,  chétifs,  d'aspect  vieillot;  leur  peau 
est  terne,  bistrée,  flasque,  ridée;  leurs  cheveux  sont  rares, 
lanugineux;  il  y  a  des  îlots  d'a/opeV/e,  généralement  en  bandes, 
dans  les  régions  postéro-laté- 
rales  et  fronto-pariétales;  les 
veines  de  la  face  et  du  crâne 
sont  très  apparentes,  attein- 
tes de  dilatations  variqueuses 
(A.  Fournier)  ;  le  crâne,  plus 
ou  moins  asymétrique,  pré- 
sente du  craniotabes  (p.  709) 
et  des  bosselures  au  niveau 
des  pariétaux,  des  frontaux, 
de  l'occipital  (front  olympien, 
front  en  carène,  crâne  natifor- 
me).  Le  poids  reste  station- 
naire  ou  diminue.  Il  exMste, 
en  outre,  toute  une  série 
d'accidents  plus  au  moins  ca- 
ractéristiques. 

Accidents  muqueux  et  cu- 
tanés (fig.  182).—  Il  y  a  un 
coryza  sanieux,  verdàtre,  pu- 
rulent, qui  entraîne  la  forma- 
tion de  croûtes  (p.  58). 

Les  lèvres (fig.  8)présentent 
des  fissures,  qui  siègent  aux 
commissures,  dans  les  parties 
médianes,  ou  sont  irréguliè- 
rement réparties.  Elles  sont 
plus    ou    moins    profondes, 

croûteuses  (p.  38;.  Des  fissures  analogues  se  rencontrent  à 
Tanus. 

La  peau  est  le  siège  d'éruptions  de  types  divers.  Parfois  c'est 
du  peniphigus  palmo-plantaire,  qui  peut  apparaître  encore 
jusqu'à  6  semaines  (Parrot).  Le  plus  souvent,  ce  sont  des 
plaques  couleur  chair  de  jambon  ou  de  saumon,  arrondies, 
sans  saillie,  grandes  d'un  centimètre  et  plus,  disséminées  sur 
les  membres,  le  tronc  et  la  face,  apparaissant  par  poussées, 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants  60 


Fig.  i82.  —  Nourrisson 
hérédo-sypliilitique. 
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pouvant  persister  plusieurs  semaines  et  susceptibles  de  se 
transformer  dans  les  types  suivants  (syphilides  maculeuses  de, 
Sevestre),  ou  bien  des  plaques  de  même  aspect,  mais  légère- 
ment saillantes  (syphilides  papuleuses).  Ces  papules  desqua- 
ment, ce  qui  produit  une  petite  collerette  épidermique,  la 
collerette  de  Biett  (syphilides  papiilo-squameiises),  ou  présentent 
des  érosions  (syphilides  papulo-érosives).  Les  éruptions  siègent 
le  plus  souvent  dans  les  régions  périanales,  périnéales,  fes- 
sières,  au  pourtour  des  narines,  des  lèvres,  à  la  paume  des 
mains  et  à  la  plante  des  pieds,  à  l'extrémité  supérieure  du 
pavillon  de  l'oreille. 

L'examen  histologiqiie  de  la  papule  syphilitique  montre  un 
derme  très  épaissi  par  une  infiltration  cellulaire  (lympho- 
cytes et  surtout  plasmazellen)  dense,  à  disposition  péri- 
vasculaire;  il  y  a  endopériartérite  et  endopériphlébite 
(M.  Ferrand). 

Par  suite  des  infections  secondaires,  les  éléments  éruptifs 
peuvent  se  recouvrir  de  croûtes  épaisses  (impétigo  syphili- 
tique), s'ulcérer  (syphilides  ulcéreuses  de  types  divers). 

Les  syphilides  tuberculeuses 
ne  sont  que  de  petits  abcès 
cutanés  (Jacquet)  ;  les  syphi- 
lides gommeuses  sont  excep- 
tionnelles. 

Assez  souvent,    les   ongîes 
sont   opaques,   striés   longi- 
tudinalement    et    tombent 
(onyxis)  ;   le    bourrelet    péri- 
unguéal    est    rouge,    ulcéré 
ipéri-onyixis  ).   Ces   lésions  ne 
sont  pas  absolument  patho- 
gnomoniques. 
Parfois  une  ulcération  om- 
Fig.  183.  -  Ulcère  syphilitique  de       bUicale   (fig.   183)   se    creuse 
l'ombilic  chez    un    nourrisson  de  ,         ^c     .•  •    « 

dm,  semaines.  ^"^^  ^"6  tuméfaction  inflam- 

matoire, véritable  ulcère 
gommeux  (Hutinel,  Prosper  Merklen  et  Bertherand,  Nobé- 
court  et  Parafj. 

Manifestations  viscérales. —  Uanémie  syphilitique  se  traduit 
par  une  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et  de 
l'hémoglobine.  La  rate  est  grosse  (p.  317).  Parfois  se  réalise 
le  tableau  de  Vanéiniesplénique  infantile pseudo-leacémique{p.Q'2,9)» 
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Le /oie  est  souvent  hypertrophié  (p.  :281). 

Les  ganglions  ont  généralement  un  volume  normal  ;  on  peut 
voir  cependant  de  la  polyadénopathie  (p.  637),  l'adénopathie 
médiastine  i  p.  4oo> 

Parfois  ily  a  delà  syphilis  laryngée  provoquant  de  la  laryn- 
gite stridiileiise  et  de  Vredème  glottiqiie,  qui  peuvent  entraîner 
la  mort  par  sufïocation  (p.  357).  Il  existe  rarement  delà  syphi- 
lis pulmonaire  (p.  4"21),  plus  souvent  de  la  broncho-pneumonie 
due  à  une  infection  banale,  qui  a  tendance  à  évoluer  vers  la 
sclérose  (p.  383). 

Les  testicules  sont  parfois  durs  et  scléreux. 

Les  troubles  digestifs  sont  fréquents;  ils  relèvent  en  partie 
des  conditions  défavorables  pour  l'allaitement  réalisées  par 
la  syphilis  (p.  152). 

Manifestations  osseuses.  —  En  dehors  des  altérations  des 
os  du  crâne  décrites  plus  haut  ip.  943),  une  affection  intéres- 
sante est  la  pseudo-paralysie  syphilitique  des  nouveau-nés  ou 
maladie  de  Parrot.  Elle  est  due  à  la  production  d'un  syphilome 
juxla-épiphysaire,  qui  détermine  une  transformation  gélati- 
niforme  de  l'os  et  du  cartilage  et  même  une  fracture  juxta- 
épiphysaire.  La  lésion  siège  généralement  à  l'extrémité  infé- 
rieure de  l'humérus  et  peut  être  bilatérale.  Le  membre  est 
immobile,  bien  que  les  muscles  se  contractent;  les  mouve- 
ments arrachent  des  cris  à  l'enfant;  il  y  a,  au  voisinage  de 
l'articulation,  une  tuméfaction  adhérente  à  l'os,  plus  ou  moins 
diffuse,  douloureuse  à  la  pression,  et  parfois  de  la  crépita- 
tion. Quelquefois  se  forme  une  suppuration  péri-épiphysaire, 
péri-articulaire  et  même  intra-articulaire  (p.  923),  due  soit  à 
la  syphilis  elle-même  (Parrot,  Marfan),  soit  à  des  infections 
secondaires  à  streptocoques,  à  staphylocoques,  à  pneumo- 
coques, à  gonocoques.  Le  pronostic  est  grave,  car  la  pseudo- 
paralysie est  généralement  associée  à  des  lésions  spécifiques 
étendues;  la  guérison  est  possible  grâce  au  traitement  spéci- 
fique. 

Les  altérations  des  os  sont  douloureuses  et  provoquent  des 
cris.  Aussi  les  cris  sont-ils  plus  fréquents  et  plus  persistants 
chez  les  hérédo-syphilitiques  que  chez  les  autres  enfants 
(Sisto). 

La  syphilis  peut  entin  faire  apparaître  un  rachitisme  pré- 
coce (p.  703)  prédominant  au  niveau  du  crâne  (craniotabes, 
crâne  natiforme,  etc.). 

3°  Syphilis  infantile  héréditaire  tarpive.  —  Elle  se  mani- 
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feste  dans  la  moyenne  et  dans  la  grande  enfance  et  même 
plus  tard.  Elle  est  constituée  par  des  stigmates  dystrophiques  et 
par  des  accidents  spécifiques. 

Les  principaux  stigmates  sont  les  suivants  (A.  Fournier  et 
E.  Fournier)  : 

Habitus  extérieur  :  les  hérédo-syphilitiques  sont  débiles, 
maigres,  ont  un  teint  pâle,  terreux;  leur  croissance  est  retar- 
dée (nanisme,  infantilisme). 

Cicatrices  tégumentaires  :  cicatrices  du  nez,  de  la  bouche,  etc. 

Lésions  du  squelette  :  dé  formations  du  crâne  (crâne  natiforme, 
front  olympien,  etc.),  du  nez  (nez  camard,  nez  en  pied  de 
marmite,  nez  en  lorgnette,  nez  en  selle  (p.  59;  fig.  9  et  10),  des 
os  des  membres  et  surtout  du  tibia  (épaississement  et  inéga- 
lités de  la  crête,  tibia  en  lame  de  sabre,  etc.)  (1). 

Testicules  :  ils  sont  atrophiés,  scléreux,  déformés  ou  rudi- 
mentaires. 

Triade  d'Hutchinson  :  troubles  de  la  vue,  conséquence  de  la 
kératite  parenchymateuse  diffuse,  caractérisée  par  une  cor- 
née trouble  et  dépolie,  par  le  défaut  de  transparence  de  la 
pupille  (fréquente),  de  l'iritis  et  de  la  choroïdite  (rares),  — 
altérations  des  oreilles,  causes  de  surdité  complète  ou  incom- 
plète, —  altérations  des  dents  (p.  21  et  fig.  7). 

Enfin  on  peut  observer  des  affections  du  système  nerveux, 
considérées  autrefois  comme  para-syphilitiques  :  tabès,  para- 
lysie générale,  hydrocéphalie,  hémiplégie,  maladie  de  Little, 
idiotie,  épilepsie,  etc. 

Les  accidents  spécifiques  sont  des  ostéo-périostites,  des 
lésions  cutanées  (ulcérations  tertiaires,  gommes),  des  lésions 
muqueuses  :  rhinite  (p.  58),  syphilis  du  pharynx  (p.  113)  et  du 
larynx  (p.  357),  syphilis  hépatique  (p.  281),  rénale  (p.  599),  testi- 
culaire,  pulmonaire  (p.  421),  etc. 

Anatomie  pathologique.  Bactériologie.  —  Les  Lésions  des 
viscères  sont  étudiées  à  propos  de  chacun  d'eux  :  foie,  rate, 
poumons,  etc. 

Les  lésions  des  os  sont  très  importantes. 

Dans  Thérédo-syphilis précoce  (Parrot,  Hochsinger,  etc.),  les 
os  du  crâne  présentent  des  saillies  ostéophy tiques,  surtout  au 
niveau  des  frontaux  et  des  pariétaux,  parfois  des  ramollisse- 


1.  En  Abyssinie,  où  rhêrédo-syphilis  est  fréquente,  le  rachitisme,  la  voûte 
palatine  ogivale,  le  tibia  en  lame  de  sabre,  les  déformations  crâniennes  (front 
olympien,  craniotabes)  sont  exceptionnels  (Méral). 
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ments  [craniotabes)  et  même  des  iilcé^^ations ;  les  os  des  membres 
présentent  des  épnississcments  du  périoste  au  niveau  de  la  dia- 
physe,  Vépaississement  et  le  ramollissement  de  la  zone  diaphyso- 
épiphysaire,  qui  peut  aboutir  au  décollement. 

Dans  l'hérédo-syphilis  tardive  (Fournier,  Lannelongue) 
existent,  au  niveau  du  crâne  et  des  os  longs,  des  lésions  d'os- 
téo-périostite  simple  ou  gommease,  entraînant  secondairement 
des  hyperostoses. 

Dans  les  lésions  syphilitiques  on  trouve  le  Spirochœte 
pallida  de  Schaudinn  {Treponema  pallidum).  Il  est  surtout 
fréquent  dans  les  formes  à  évolution  rapide  observées  chez 
le  nouveau-né;  les  organes  les  plus  riches  en  parasites  sont, 
par  ordre  décroissant,  le  foie  (fig.  51)  (hépatite  intersti- 
tielle diffuse  s  le  pancréas,  le  poumon  (pneumonie  blanche), 
les  capsules  surrénales  hypertrophiées,  la  peau  (pemphigus). 
Chez  les  nourrissons,  ils  sont  plus  rares  et  localisés  dans  le 
foie. 

Les  Spirochœte  envahissent  r(»rganisme  fœtal  et  se  dissé- 
minent par  la  voie  sanguine.  Mais  ils  ne  se  développent  pas 
dans  le  sang  ;  ils  le  quittent  rapidement  pour  envahir  la  paroi 
des  vaisseaux,  le  tissu  conjonctif  et  les  cellules  parenchyma- 
teuses;  oo  les  trouve  en  effet  à  l'intérieur  des  cellules  du  foie, 
des  reins,  des  capsules  surrénales  et  probablement  des  glan- 
des sudoripares  (Levaditij. 

Pronostic.  —  L'hérédo-syphilis  a  un  pronostic  immédiat  très 
grave.  Sur  100  enfants  issus  de  parents  syphilitiques,  70  à  83, 
suivant  les  statistiques,  meurent  soit  avant  la  naissance,  soit 
dans  les  premiers  temps  de  la  vie  (A.  Fournier).  Parmi  les 
survivants,  beaucoup  sont  atteints  ultérieurement  de  mani- 
festations syphilitiques. 

La  mort  survient  soit  du  fait  de  la  syphilis,  soit  du  fait  des 
nombreuses  complications,  notamment  des  affections  gastro- 
intestinales et  respiratoires,  auxquelles  les  petits  hérédo- 
syphilitiques  sont  particulièrement  exposés. 

Les  hérédo-syphilitiques  ne  sont  pas  indéfiniment  immu- 
nisés; ils  peuvent  contracter  la  syphilis  dans  la  jeunesse  ou  à 
làge  adulte.  On  appelle  syphilis  binaire  la  syphilis  contractée 
par  un  hérédo-syphilitique;  elle  est  en  général  moins  grave 
que  la  syphilis  contractée  par  un  sujet  neuf. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  la  syphilis  héréditaire  est 
particulièrement  délicat.  L'existence  des  antécédents  hérédi- 
taires constitue  une  forte  présomption,  mais  rien  de  plus,  car 
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tous  les  enfants  de  syphilitiques  ne  le  sont  pas  eux-mêmes  ; 
d'ailleurs  ces  antécédents  sont  souvent  ignorés. 

Aucun  des  accidents  de  la  syphilis  héréditaire  n'est  absolu- 
ment pathognomoniqiie ;  c'est  surtout  leur  ensemble  qui 
acquiert  de  la  valeur. 

i°  Syphilis  héréditaire  précoce. —  L'aspect  de  l'enfant,  son 
faciès  doivent  mettre  en  éveil  ;  le  diagnostic  se  confirme  s'il 
existe  du  coryza  purulent,  des  fissures  péribuccales  et  péri- 
anales,  du  pemphigas,  des  syp'hilides  catanées.  Mais  cette  asso- 
ciation de  symptômes  est  loin  d'être  constante. 

Le  même  aspect  général  peut  s'observer  chez  des  nouveau- 
nés  et  des  nourrissons  cachectiques  (p.  699). 

Le  coryza  peut  être  un  coryza  simple  ou  blennorragique 
(p.  60). 

Le  pemphigus  est  caractéristique  par  son  début  précoce, 
son  siège  initial  à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des 
pieds,  sa  purulence.  Le  pemphigus  simple,  en  effet,  ne  débute 
pas  avant  20  jours,  n'a  pas  la  même  localisation  initiale, 
siège  au  tronc;  les  bulles  ont  un  contenu  clair. 

Les  syphilides  cutanées  présentent  beaucoup  de  ressem- 
blance avec  certaines  éruptions  non  spécifiques  (syphiloïdes 
post-érosives  de  Jacquet),  que  l'on  observe  au  cours  des  affec- 
tions gastro-intestinales  (p.  144).  Ces  éruptions  ont  une 
même  localisation  (régions  fessières,  crurales,  jambières  pos- 
térieures, etc.),  mais  n'envahissent  pas  le  tronc  et  la  face  ; 
elles  passent  par  les  stades  suivants  :  1**  érythème  vésiculeux  ; 
S''  érosion  post-vésiculeuse  arrondie,  à  fond  rouge  vif  sai- 
gnant; 3°  pseudo-papule.  A  V examen  histologique,  celle-ci  se 
distingue  nettement  de  la  papule  syphilitique  (p.  946)  par 
une  infiltration  cellulaire  plus  diffuse,  non  prédominante 
autour  des  vaisseaux,  par  le  peu  d'altération  de  ceux-ci 
(M.  Ferrand). 

D'ailleurs  chacune  des  manifestations  syphilitiques  viscérales 
ou  cutanées  peut  simuler  d'autres  affections  de  ces  vicèresou 
de  la  peau,  dont  le  diagnostic  différentiel  est  fait  dans  divers 
chapitres. 

"2°  Syphilis  héréditaire  tardive.  —  Les  stigmates  condui- 
sent au  diagnostic  de  la  syphilis,  si  l'un  d'eux  ou  le  groupe- 
ment de  plusieurs  sont  caractéristiques.  Les  lésions  cutanées 
simulent  souvent  le  lupus  ;  les  lésions  viscérales  comportent 
chacune  un  diagnostic  spécial. 
La  recherche  du  spirochœte,  quand  elle  peut  être  faite,  la 
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séro-réaction  Bordet-Wassermann,  dans  tous  les  cas,  ont 
une  grande  valeur  diagnostique. 

B.  ■—  Syphilis  acquise.  —  Etiologie.  — La  syphilis  acquise 
de  l'enfant,  comme  celle  de  l'adulte,  est  due  à  la  contagion 
directe  ou  indirecte  par  des  accidents  spécifiques  contagieux 
(chancre,  plaques  muqueuses). 

L'enfant  peut  être  contagionné  par  Yallaitement  (nourrice 
ayant  un  chancre  ou  une  plaque  muqueuse  du  sein,  ou  ve- 
nant de  donner  le  sein  à  un  enfant  spécifique,  sans  être  elle* 
même  malade),  —  par  les  objets  servant  à  des  syphilitiques 
(objets  de  toilette  servant  à  la  mère  ou  à  une  gardienne 
sy]bhilitique,  biberon),  —  par  le  baiser,  —  par  des  attentats 
vénériens,  —  par  la  vaccine,  la  circoncision. 

Symptômes.  —  Le  chancre  est  rarement  génital  (attentats 
vénériens,  plus  souvent  usagé  d'objets  de  toilette  contami- 
nés), presque  toujours  extra-génital  :  bouche,  lèvres,  face, 
cou,  périnée,  abdomen.  Ses  caractères  sont  identiques  à  ceux 
qu'il  revêt  chez  l'adulte.  Il  est  suivi  d'accidents  secondaires 
(roséole,  plaques  muqueuses),  et,  '2  ou  3  ans  après,  de  mani- 
festations tertiaires. 

Chez  le  nourrisson,  la  syphilis  acquise  évolue  souvent 
d'une  façon  rapide  vers  la  mort  ;  celle-ci  est  due  à  la  ca- 
chexie qui  s'installe  sans  symptômes  apparents,  à  l'intensité 
des  lésions  buccales,  qui  empêchent  l'alimentation  ;  elle 
détermine  des  dystrophies  identiques  à  celles  de  l'hérédo- 
syphilis  :  lésions  oculaires,  auriculaires,  malformations  den- 
taires. 

Chez  l'enfant  plus  grand,  elle  se  comporte  comme  chez 
l'adulte;  son  pronostic  beaucoup  moins  sérieux  que  chez  le 
nourrisson. 

Diagnostic.  —  La  syphilis  acquise  se  distingue  de  la 
syphilis  héréditaire  par  l'existence  du  chancre  et  de  l'adéno- 
pathie  caractéristique;  par  l'apparition  de  lésions  secondaires 
(roséole  et  plaques  muqueuses)  et  non  de  lésions  d'appa- 
rence tertiaire  ;  par  l'absence  de  stigmates  dystrophiques 
dans  la  plupart  des  cas. 

Dans  tous  les  cas,  la  séro-réaction  permet,  quand  elle  est 
positive,  d'affirmer  l'existence  de  la  syphilis. 

Prophylaxie  et  traitement  de  la  syphilis  infantile.  —  A. 
Prophylaxie.  —  1'^  Hérédo  syphilis.  —  Il  convient  de  réaliser 
la  prophylaxie  avant  la  naissance. 

Il  ne  faut  permettre  le  mariage  d'un  syphilitique  que  s'il 
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s'est  traité  régulièrement  au  moins  pendant  3  ans,  s'il  n'a  pas 
eu  d'accident  spécifique  au  moins  depuis  2  ans  (A.  Fournier) 
et  s'il  a  une  réaction  de  Wassermann  négative. 

Le  syphilitique  qui  paraît  guéri  doit  subir  un  traitement 
de  6   mois  avant  de  procréer. 

La  mère  même,  si  elle  paraît  saine,  doit  être  soumise  au 
traitement  pendant  la  durée  de  la  grossesse. 

2^  Syphilis  infantile  acquise.  —  On  l'évite  par  le  choix 
judicieux  de  la  nourrice,  par  la  surveillance  de  celle-ci,  pour 
empêcher  qu'elle  se  contamine  pendant  la  période  d'allaite- 
ment, et  d'une  façon  générale  par  l'ensemble  des  précautions 
habituelles. 

B.  Alimentation  et  hygiène.  —  Que  l'enfant  soit  simple- 
ment suspect  ou  manifestement  atteint  de  syphilis,  on  con- 
seille l'allaitement  maternel.  En  effet  :  1*  une  mère  syphili- 
tique n'infecte  pas  son  nourrison  sain  en  apparence  (loi  de 
Projeta),  à  moins  qu'elle  n'ait  contracté  sa  syphilis  après  le 
5«  mois  de  la  gestation  ;  en  pratique  il  vaut  mieux  l'interdire 
quand  la  syphilis  a  été  contractée  pendant  la  grossesse  (Gau- 
cher) ;  2«  une  mère  non  syphilitique  en  apparence  n'est  pas 
infectée  par  l'enfant  syphilitique  procréé  par  elle  [loi  de 
Baumes-Colles).   Les   exceptions  à  ces  lois  ne  sont  pas  rares. 

A  défaut,  on  institue  l'allaitement  artificiel. 

L'allaitement  mercenaire  n'est  autorisé,  dans  des  circon- 
stances spéciales,  que  si,  jusqu'à  6  mois,  l'enfant  n'a  pas  eu  de 
manifestations  syphilitiques  ;  ou  que  si,  la  mère  étant  in- 
demne, la  syphilis  paternelle  est  muette  depuis  8  ou  9  ans,  et 
le  père  s'est  traité  méthodiquement  (Fournier,  Marfan).  La 
réaction  de  Wassermann  donne  des  indications  utiles. 

Si  un  enfant,  né  sain  en  apparence  et  dont  on  ignore  l'hé- 
rédité spécifique,  présente  des  accidents  suspects,  il  faut,  au 
cas  d'allaitement  mercenaire,  le  supprimer  immédiatement 
et  mettre  la  nourrice  en  observation. 

C.  Traitement.  —  Il  consiste  essentiellement  dans  l'emploi 
du  mercure,  de  Varsenic,  de  Viodure  de  potassium. 

a)  Mercure.  —  On  utilise  le  mercure  : 

1°  En  frictions  avec  l'onguent  napolitain,  faciles  à  faire;  en 
bains  de  bichlorure  de  mercure  peu  utilisés  ;  en  emplâtres 
de  calomel  ; 

2°  En  ingestion  de  bichlorure  de  mercure  (liqueur  de  Van 
Svvieten),  de  lactate  neutre  de  mercure,  de  mercure  avec 
craie,  etc.  ; 


SYPHILIS  953 

S**  En  injections  soas-ciitanées  de  sels  soliibles  (biiodure  ou 
benzoate  de  mercure)  ou  insolubles  (calomelj,  .d'huile  grise. 

Le  traitement  est  poursuivi,  avec  des  intervalles  de  repos 
de  10  jours  (!«'■  semestre),  de  15  jours  d^  semestre)  par  mois 
dans  la  première  année,  de  20  jours  par  mois  dans  la 
deuxième  année.  Plus  tard  on  fait  des  cures  de  2  semaines 
séparées  par  des  repos  de  6  semaines  (3®  année),  de  3  mois 
(4«  année)  et  ensuite  chaque  année  (jusque  vers  10  ansj  deux 
cures  de  15  jours  par  an. 

Quand  il  existe  des  accidents  spécifiques  on  institue  un 
traitement  intensif. 

b)  Arsenic.  —  On  utilise  Vnrsénobenzol  et  surtout  le  novarsé- 
nobenzol  qui  donnent  d'excellents  résultats  et  sont  .en  géné- 
ral bien  tolérés. 

On  l'emploie  en  injections  intra-veineuses, à  doses  progres- 
sives, pour  éviter  les  accidents.  En  général  on  fait  des  séries 
de  8  injections  séparées  par  des  intervalles  de  8  jours. 

La  dose  initiale,  quel  que  soit  Tàge,  est  de  0  gr.  002  milli- 
grammes par  kilogramme.  On  augmente  chaque  fois  de  1  mil- 
ligramme par  kilogramme  ou  un  peu  plus  pour  les  dernières. 

Les  séries  sont  renouvelées  en  tenant  compte  des  symp- 
tômes et  de  la  réaction  de  Wassermann. 

On  peut  alterner  ou  associer  le  mercure  et  l'arsenic. 

c)  lodure  de  potassium.  —  Il  est  indiqué,  comme  adju- 
vant, après  la  disparition  des  accidents  aigus,  contre  les 
manifestations  parasyphilitiques,  les  gommes,  les  lésions 
osseuses,  etc. 

Pendant  la  3^  ou  la  4«  année,  et  ultérieurement,  on  peut 
donner  le  sirop  de  Gibert,  ou  faire  suivre  chaque  cure  mercu- 
rielle  d'un  traitement  ioduré  de  15  ou  20  jours. 

A  côté  du  traitement  général,  il  faut  faire  le  traitement  local 
des  diverses  localisations  :  lavages  au  bichlorure  de  mercure 
à  1/5  000,  pansements  à  la  pommade  au  calomel  à  1/20,  etc. 
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A.  —  ALIMENTATION   DES    ENFANTS    NORMAUX 


I.  Allaitement  naturel.  —  1°  Nouveau-né.  —  Du  2«  jour  au  7*  jour 
on  donne  approximativement  dans  les  24  heures  autant  de  fois 
80  grammes  que  le  bébé  a  de  jours.  La  ration  est  répartie  en 
8  tétées  espacées  de  2  h.  30, 

Par  2i  heures.  Par  tétée. 

l"jour 0  0 

2'  — 80  X  2  =  160  grammes.  20  grammes. 

3=  — 80  X  .3  =  240  —  30  — 

4*  —  ....;  80  X  4  =  320  —  40  — 

5*  — 80x5  =  400  —  50  — 

6"  — 80x6  =  480  -  60  — 

T  — 80  X  7  =:  560  —  70  — 

2°  Nourrisson.  —  Rations  moyennes  calculées  d'après  le  poids 
de  l'enfant.  —  Les  tétées  sont  espacées  de  2  h.  30  ou  de  3  heures, 
suivant  que  le  bébé  prend  soit  8  tétées,  soit  7  ou  6  tétées. 


Poids  de  lait 

Pour 

100  gr  a, nid  es 

Poids 

de  lioids 

Par 

Nombre 

Quantités 

du  corps. 

Age. 

du  corps. 

24  heures. 

de  tétées. 

par  tétée. 

3  kilogr. 

„ 

18     gr. 

540  gr. 

8  tétées. 

65  à    70  gr 

4      — 

n 

16      - 

640  - 

8 

— 

80   - 

5      — 

» 

15      — 

750  — 

7 

— 

105  à  110   - 

6      - 

4 

mois. 

14      - 

840  — 

7 

— 

120   - 

7       — 

6 

—    ■ 

13      — 

910  - 

6 

— 

150   - 

8      — 

8 

— 

12,5  - 

l.OOO  - 

6 

— 

165   - 

9      — 

12 

— 

12     - 

1.080  — 

6 

_ 

170  - 
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3"  Prématuré.  —  Rations  moyennes  calculées  d'après  le  poids. 

On  donne  8  ou  10  tétées  espacées  de  1  h.  30  ou  2  heures. 


Poids 
du  corps. 

1.500  grammes. 
2.000  — 

2.500  - 


Poids 

de  Jait 

Pour  100  grammes 

Par 

de  poids  du  corps. 

24  heures. 

24  grammes. 

360  grammes 

2.3          - 

460          — 

20          — 

500          — 

II.  Allaitement  artificiel.  —  a)  Lait  de  vache  stérilisé  au  bain- 
marie  à  100°  (appareil  Soxhlet-Budin)  ou  industriellement  dans 
l'étuve  sous  pression  à  lOSMlO";  lait  fixé  ou  homogénéisé. 

S'emploie  pur,  additionné  de  2  ou  grammes  (une  petite  cuiller  à 
café)  de  sucre  de  canne  pour  100  centimètres  cubes,  ou  coupé  d'eau 
et  sucré. 

Les  rations  journalières  sont  réparties  en  6,  7  ou  8  biberons  suivant 
làge. 

Procédé  de  coupage  de  Marfan.  —  Le  lait  est  additionné  d'eau 
sucrée  à  10  p.  100  dans  la  proportion  de  1/2,  de  1/3,  de  1/4,  de  1/5. 

On  peut  encore  faire  le  coupage  avec  de  l'eau  et  ajouter  à 
100  grammes  du  mélange  3  grammes  ou  une  cuiller  à  café  de 
ucre  en  poudre  (Variot). 

Rations  de  lait.  —  On  donne,  au  nouveau-né  du  lait  coupé  à  1/2, 
aux  prématurés  et  aux  bébés  de  3  à  4  kilogrammes  du  lait  coupé 
à  1/3,  aux  bébés  de  5  kilogrammes  du  lait  coupé  à  1/4,  aux  mêmes 
doses  et  dans  les  mêmes  conditions  que  le  lait  de  femme. 

Quand  le  bébé  pèse  G  kilogrammes  on  commence  à  donner  du  lait  pur 
sucré. 

Volume  de  lait 


Pour 

. 

iOO  grammes 

Nombre 

Quantité. 

Poids 

de  poids 

Par 

de 

par 

du  corps. 

Age. 

du  cotps. 

24  heures. 

biberons. 

biberon. 

6  kilogr. 

4  mois. 

12  ce. 

720  ce. 

7 

100-105  ce. 

7      — 

6      - 

11   - 

770  — 

6 

130  — 

8      - 

8     — 

10  — 

800  — 

6 

135  - 

9      — 

12     - 

10  - 

900  - 

6 

150  — 

b)  Lait  condensé  ou.  concentré.  —  On  utilise  de  préférence  le 
lait  condensé  sucré  par  addition  de  12  p.  100  de  sucre  de  canne  :. 
200  grammes  fournissent  une  ration  équivalente  à  1.000  grammes 
de  lait  de  femme. 

Pour  établir  la  ration  des  24  heures,  on  multiplie  par  0,2  la 
quantité  de  lait  de  femme  que  devrait  prendre  l'enfant.  On  divise 
le  nombre  obtenu  par  le  nombre  de  biberons  et  on  ajoute  à 
chacun  le  volume  voulu  d'eau  bouillie  tiède. 
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c)  Lait  desséché  ou  en  poudre.  —  On  emploie  du  lait  demi-écrémé 
ou  demi-gras.  H  en  faut  150  grammes  pour  avoir  l'équivalence  avec 
1.000  grammes  de  lait  de  femme;  une  cuiller  à  café  contient 
3  grammes,  une  cuiller  à  dessert  6  grammes,  une  cuiller  à  soupe 
9  grammes. 

Pour  établir  la  ration  des  21  heures,  on  multiplie  par  0,1.5  la 
quantité  de  lait  de  femme  que  devrait  prendre  l'enfant.  On  divise 
le  nombreobtenuparle  nombre  de  biberons  eton  prépare  le  biberon 
en  délayant  la  poudre  dans  le  volume  voulu  d'eau  bouillie  tiède. 

III.  Allaitement  mixte.  —  Il  est  réalisé  suivant  deux  méthodes. 
1°  On  pèse  les  tétées  et  on   complète  les  rations  insuffisantes 

avec  du  lait  de  vache  convenablement  coupé. 

2°  On  remplace  systématiquement  un  certain  nombre  de  tétées 
par  autant  de  biberons. 

IV.  Régimes  du  sevrage.  —  Le  sevrage  commence  quand  le 
bébé  pèse  8  kilogrammes,  à  S  mois  environ. 

1^  Enfants  de  8  à  9  kilog^rammes  [8  à  12  mois  .  —  On  remplace 
une,  puis  deux  tétées  ou  biberons,  par  des  bouillies,  pour  arriver 
à  donner  vers  12  mois  : 

4  tétées  de  180  grammes 720  grammes 

ou  4  biberons  de  150  centimètres  cubes  de  lait  de  vache  sucré.    600  ce 
2  bouillies  faites  chacune  avec  : 

Lait  de  vache 100  ce 

Farine  (froment,  orge,  avoine^ 10  grammes. 

Sucre 5       — 

2°  Enfants  de  9  à  10  kilogrammes  {12  à  16  mois).  —  On  varie 
les  aliments.  On  supprime  le  sein  entre  13  et  15  mois.  Finalement, 
Tenfant  prend  5  repas,  comprenant  : 

7  heures,  1  bouillie  préparée  avec  :  lait,  200  centimètres  cubes  ;  farine, 
20  grammes  ;  sucre  10  grammes  ; 

10  et  16  heures  :  lait  1.50  centimètres  cubes  avec  sucre,  5  grammes  ; 
13  heures  :  panade  ou  purée  de  pommes  de  terre,  un  jaune  d"(eut  ; 
19  heures  :  potage  au  bouillon  de  viande  ou  de  légumes. 
Un  demi-litre  de  lait  par  24  heures  est  suffisant. 

3°  Enfants  de  10  à  11   kilogrammes  {16  à  20  mois).  —   On 

donne  4  repas  en  supprimant  le  lait  de  10  heures.  Au  repas  de 
11  heures  et  demie  on  ajoute  un  œuf  (à  la  place  du  jaune),  une 
compote  ou  du  fromage  petit  Suisse  ;  au  repas  du  soir  on  ajoute 
du  gâteau  de  riz,  de  semoule  ou  de  tapioca. 

4°  Eniants  de  11  à  12  kilogrammes  20  à  24  mois).  —  On 
remplace  l'œuf  de  temps  en  temps  par  du  poisson  blanc  ou  de  la 
viande  (poulet,  mouton,  jambon).  On  donne  du  pain. 

y.  —  Régimes  de  la  deuxième  enfance.  —  De  2  ans  et  demi 
à  6  ans,  lalimentalion,  tout  en  se  conformant  aux  mêmes  prin- 
cipes que  précédemment,  doit  être  plus  variée  et  plus  abondante. 


958  MEMENTO  DIETETIQUE 

VI,  Régimes  de  la  grande  enfance.  —  Les  aliments  sont  les 
mêmes  que  ceux  des  adultes.  Il  faut  éviter  les  rations  trop 
strictes  surtout  à  partir  de  11  ou  12  ans  pendant  la  poussée  de 
croissance. 


B.  —ALIMENTATION  DES  ENFANTS  MALADES 

I.  Diète  ou  régime  hydrique.  —  Elle  est  réalisée  suivant  les  in- 
dications avec  de  Veau  pare  bouillie,  de  YEaa  faiblement  minéralisée 
(Évian,  Thonori,  Alet),  de  l'eau  alcaline  (Vais,  Vichy,  solution  de  bi- 
carbonate de  soude  à  5  p.  1.000),  de  Veau  5a/ee  (chlorure  de  sodium 
à  3  ou  5  p.  1.000),  de  l'eau  salée  et  bicarbonatée  (5  grammes  de  chlo- 
rure de  sodium  et  de  bicarbonate  de  soude  par  litre),  de  l'eau  su- 
crée (lactose  à  30  grammes  par  litre  ou  sucre  de  canne  à  10  ou 
15  pour  100),  du  thé  léger. 

Chez  le  nourrisson,  on  donne  en  principe  une  quantité  d'eau 
équivalente  à  la  ration  de  lait  supprimée.  Plus  tard  on  donne, 
suivant  l'âge,  un  litre  ou  un  litre  et  demi. 

Suivant  les  cas,  on  fait  prendre  Teau  par  cuillers  données  à 
courts  intervalles,  ou  par  biberon  ou  verre  toutes  les  deux  heures 
ou  deux  heures  et  demie. 

IL  Laits.  —  Le  lait  peut  être  employé  comme  chez  les  enfants 
sains.  Dans  des  cas  particuliers,  on  prend  des  laits  spéciaux. 

1°  Lait  maigre  ou  écrémé,  soit  totalement,  soit  partiellement 
(10  à  15  grammes  de  beurre). 

2"  Petit-lait  liquide  qui  reste  après  la  caséification  par  la 
présure  ;  il  contient  environ  10  p.  1.000  de  matières  albuminoïdes. 

3°  Lait  hypersucré  par  addition  de  100  ou  150  grammes  de  sucre 
de  canne  par  litre. 

4°  Lait  albumineux  (Finkelstein  et  Meyer)  ou  plus  exactement 
lait  pauvre  en  lactose  (15  grammes  par  litre). 

5°  Lait  peg'niné.  —  Lait  traité  parle  lab-ferment ou pegnine  (p.  9X3). 

Lait  à  J'atural.  —  Lait  additionné  d'un  produit  s'opposant  à  la 
caséification  (p.  963). 

6»  Babeurre  ou  Jait  de  beurre.  —  C'est  le  liquide  qui  reste 
après  la  séparation  du  beurre.  Il  contient  toute  la  caséine  du  lait, 
mais  moins  de  sucre  et  surtout  de  beurre  ;  il  est  acide. 

Il  s'emploie  pur  ou  sous  forme  de  bouillie  : 

informulé.  S^  formule. 

Farine  de  riz '  .    .    25  grammes.  10  à  15  grammes. 

Sucre 30        —  90  à  70        — 

Babeurre.  • . 1  litre.  1  litre. 

La  deuxième  formule  est  la  meilleure  pour  les  jeunes  bébés.  Ces 
bouillies  ont  la  même  valeur  alimentaire  que  le  lait  de  vache. 
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7°  Lait  caillé  bulgare  ou  Yoghourt.  —  Masse  molle,  semblable 
à  du  fromage  blanc,  très  acide.  Les  doses  à  employer  sont  à  peu 
près  celles  du  lait. 

8°  Kéfir.  —  Lait  ayant  subi  \a  fermentation  kéfirique.  On  prépare 
du  Kéfir  gras  avec  le  lait  total,  du  Kéjîr  maigre  avec  du  lait  écrémé. 

Dans  certains  cas,  on  utilise  le  Kéfir  de  lait  d'ânesse  (Hutinel). 

9°  Fromag-e  Gervais  Petit  Suisse.  —  11  contient  U  p.  100  d'al- 
buminoïdes  et  i'S  p.  100  de  graisse. 

Il  est  utilisé  pour  réaliser  le  régime  sec  chez  le  nourrisson  (Gallois). 
On  prépare  une  crème  en  délayant  une  cuiller  à  café  dans  une 
cuiller  à  soupe  de  lait  sucré.  25  grammes  équivalente  75  grammes 
de  lait. 

IQo  JEau  albumineuse.  —  Elle  se  prépare  en  battant  un  ou  deux 
blancs  d'œufs  dans  un  litre  d'eau  bouillie  tiède. 

!!•  Viande  crue.  —  Employer  du  mouton.  La  pulper  finement  et 
la  passer  au  tarais.  La  délayer  dans  du  bouillon,  de  la  bouillie,  de 
la  panade,  de  la  purée  ou  de  la  confiture.  Peut  être  prescrite  dès 
7  ou  8  mois. 

Chez  les  nourrissons,  commencer  par  de  petites  doses  (10  gram- 
mes par  jour  en  trois  ou  quatre  fois),  augmenter  progressivement 
jiisqu'à  50  ou  100  grammes. 

Dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  on  peut  donner  jusqu'à 
200  ou  300  grammes. 

Faire  prendre,  pour  faciliter  la  digestion,  de  la  pepsine  et  de 
l'acide  chlorhydrique. 

On  peut  remplacer  la  viande  crue  par  le  suc  musculaire  préparé 
suivant  la  méthode  de  Ch.  Richet. 

12°  Bouillon,  de  viande.  —  Se  prépare  suivant  les  méthodes  ha- 
bituelles. 

Dans  certains  cas,  le  préparer  sans  légumes  :  faire  cuire  pen- 
dant 30  à  45  minutes  250  grammes  de  viande  dans  un  demi-litre 
d'eau,  sans  ajouter  ni  sel  ni  légumes;  remplacer  l'eau  évaporée 
par  de  l'eau  bouillante  (Marfan). 

13"  Décoctions  de  graines  de  céréales.  —  Eau  de  riz.  —  Faire 
gonfler  pendant  quelques  heures  2  cuillers  à  soupe  (30  grammes) 
de  riz  dans  un  demi-litre  d'eau  froide.  Compléter  le  litre  avec  de 
l'eau  bouillante,  faire  bouillir  une  demi-heure.  Passer  sur  un  linge. 
Ajouter  -10  ou  50  grammes  de  sucre  et  4  à  5  grammes  de  sel  marin. 
A  une  action  sédative  et  astringente  sur  la  muqueuse  intestinale. 

Eau  d'orge.  —  On  emploie  l'orge  perlé,  qu'il  n'est  pas  nécessaire 
de  faire  gonfler.  Laxalive. 

Eau  d'avoine  [décoction  mucilagineuse  d'avoine).  — Délayer  30  gr.  de 
farine  d'avoine  dans  200  grammes  d'eau  chaude,  ajouter  700  gr. 
deau,  faire  bouillir  15  minutes  en  agitant.  Passer  sur  un  linge 
et  ajouter  50  grammes  de  sucre  (Armand  Gautier).  —  Légère- 
ment laxative. 
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Eau  panée.  —  Émietter  dans  de  l'eau  du  pain  légèrement  grillé, 
faire  bouillir,  passer, 

13°  Bouillon  de  légumes.  —  Il  existe  plusieurs  recettes.  En 
voici  deux  : 

i'  Carottes 50  grammes. 

Pommes  de  terre 40        — 

Navets 10       — 

Pois  secs i    , ,     _ 

TT  •  .  [  fJ^>  5  — 

Haricots  secs ,  .     i 

Poireau n"  1 

Eau 1  litre. 

Faire  bouillir  à  petit  feu  pendant  5  heures  dans  une  marmite 
couverte.  Passer,  compléter  au  besoin  le  litre  avec  de  l'eau  bouil- 
lante et  ajouter  5  grammes  de  sel. 

2°  Mettre  dans  un  litre  d'eau  une  poignée  de  riz,  une  poignée 
de  lentilles,  une  grosse  pomme  de  terre,  une  carotte,  un  poireau. 
Faire  cuire  pendant  2  heures,  passer  et  ajouter  5  grammes  de  sel 
(Péhu). 

Le  bouillon  de  légumes  s'emploie  pur  ou  sous  forme  de  bouillies 
plus  au  moins  épaisses. 

14°  Bouillies  maltosées.  —  Dans  ces  bouillies  on  obtient  la  li- 
quéfaction de  l'amidon  par  la  diastase  de  l'orge  germée  ou  amylase 
(infusion  de  malt).  La  préparation  est  délicate.  Il  existe  de  bonnes 
préparations  commerciales. 

i"  formule.  2'  formule. 

Lait 1/3  litre.     ;  ...,-.,-. 

i?  o,o  âà    1/2  litre. 

Eau 2/3    —         S 

Farine  de  riz 80  grammes.         60  grammes. 

Sucre -50  grammes.  40  grammes. 

Préparer  la  bouillie  suivant  la  méthode  habituelle.  Laisser 
refroidir  à  80"  environ,  en  remuant  toujours.  Ajouter  la  prépara- 
tion de  malt  en  remuant.  Couvrir.  Au  bout  de  dix  minutes,  por- 
ter à  l'ébullition.  Ajouter  le  sucre  (Terrien). 
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Ce  Mémento  contient  la  posologie  des  médicaments  dont 
l'usage  est  conseillé  dans  le  livre.  Les  doses  indiquées-  sont 
les  doses  moyennes  que  Ton  peut  donner  en  24  heures;  dans 
certains  cas  particuliers,  il  y  a  intérêt  à  les  diminuer  ou  à  les 
augmenter. 

Aconit.  —  Sédatif  du  système  nerveux. 

Teinture  de  racines  à  1/10  :  II  gouttes  par  année  d'âge. 

Adrénaline.  —  Hémostatique,  vaso-constricteur;  médicament  de 
rinsuffisance  surrénale. 

Solution  à  1  p.  1000.  Applications  locales  dans  les  hémorragi^es. 

Injections  hypodermiques  ou  voie  buccale  :  I  ou, Il  gouttes  et 
plus  par  année  dàge  et  par  dose  ;  renouveler  les  prises  4  ou 
6  fois  par  vingt-quatre  heures  suivant  les  indications. 

Agar-agar  ou  gélose.  —  Laxatif.  Se  donne  dans  de  la  purée,  de 
la  marmelade,  des  confitures,  etc.  Prescrire  à  chaque  repas  : 
agar-agar  finement  coupé,  1-2  cuillerées  à  café  (1  ou  2  gr.), 
ou  poudre  d'agar-agar,  0  gr.  50  à  1  gr. 

Aix-les-Bains  (Savoie).  —  Eaux  sulfurées  calciques  chaudes.  —  Rhu- 
matisme chronique. 

Alcool.  —  Stimulant  du  système  nerveux. 

Eau-de-vie,  rhum  :    3   gr.  (une  cuiller  à  café)  par  année  d'âge, 

jusqu'à  20  ou  25  gr.  (deux  cuillers  à  soupe),  en  dilution. 
Potion  de  Todd  :  10  gr.  (2  gr.  60  de  rhum)  par  année  d'âge,  sans 
dépasser  100  gr. 

Alet  (Aude).  —  Eau  bicarbonatée  calcique  faible.  —  Utilisée  pour  la 
diète  hydrique. 

Allevard  (Isère).  —  Eaux  sulfurées  calciques  froides.  —  Affections  du 
pharynx  et  des  voies  respiratoires  à  tendances  congestives. 
Action  sédative. 

Ammoniaque  (Acétate  d').  —  Stimulant  des  sécrétions  bron- 
chiques et  du  système  nerveux,  diaphorétique  :  0  gr.  25  par 
année  d'âge,  en  potion. 

NoBÉcoORT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  61 
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On  emploie  encore  le  carbonate  et  le  chlorhydrate  d'ammo- 
niaque :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 
Antimoine.  —  Oxyde   blanc  d'antimoine.  Expectorant  :  0  gr.  20  par 
année  d'âge. 

Oxyde  blanc  d'antimoine 1  gr. 

Looch  blanc bO  <^r. 

Par  cuillers  à  café  de  2  en  2  heures,  pour  un  enfant  de  5  ans. 

Antipyrine.   —    Antithermique,    analgésique,    antispasmodique   : 
0  gr.  10  à  0  gr.  20  par  année  d'âge.  Dans  la  chorée,  on  donne 
jusqu'à  4  et  6  grammes. 
En  potion  ou  en  lavement. 

Potion.  Antipyrine^    •     •     •     '     •     ■     i     ââ    0  gr.  50,  1  gr.  ou  2  gr. 
Bicarbonate  de  soude  .     .    )  »         '      «=  o 

Sirop  de  fleurs  d'oranger  .   .     ,    .    30  gr. 
Eau  distillée 60  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  contient  0  gr.  10,  0  gr.  20  ou  0  gr.  40. 

Lavement.  Antipyrine       0  g.  50  à  2  gr. 

Eau  bouillie 50  gr. 

Laudanum  (après  1  an)  .     .         ....     II  gouttes. 

On  peut  encore  dissoudre  l'antipyrine  dans  la  potion  de  Rivière 
n°  1,  et  donner  successivement  une  cuiller  à  soupe  de  cette 
potion  et  de  la  potion  n"  2  (Brissemoret). 

Usage  externe.  Hémostatique  :  attouchements  avec  un  tampon 
d'ouate  hydrophile  imbibé  avec  une  solution  à  1  p.  10. 

Argent.  —  Nitrate  d'argent. 

Solution    à   1   p.  100,  1  p.  50  (muguet,  conjonctivite  et  coryza 
blennorragiques),  à   0  gr.  25  ou  0  gr.  50  p.    1,000  (lavages 
intestinaux  dans  la  dysenterie). 
Poudre  utilisée  dans  les  rhinites  purulentes  (Lermoyez)  ; 

Nitrate  d'argent G  gr.  20  à  0  gr.  50. 

P.oudre  de  talc 20  gr. 

Argent  colloïdal  (collargol,  électrargol).  Antiinfectieux. 

Solutions  pour  injections  sous-cutanées,  intra-musculaires  ou 
intra-veineuses  :  2  à  10  ou  15  cmc.  suivant  l'âge. 

Pommade.  Collargol 5  gr. 

Vaseline j     ..  ^^ 

Lanoline ^     aa  15  gr. 

1  à  3  gr.  par  friction.  Savonner  et  laver  la  peau  à  l'éther.  Fric- 
tionner longuement. 
Protargol.  Antiseptique.  —  Solution  :  0,25  à  2  p.  100. 

Aristol.  —  Antiseptique  succédané  de  Tiodoforme. 
Poudre  pour  l'antisepsie  nasale  : 

Lare.:  ;  :  :  ;  ;  :  ;  ;  ;  j."3gra..es. 

Arsenic.  —  Acide  arsénieux.  —  On  emploie  la  liqueur  de  Boudin  (solu- 
tion à  1  p.  JOOO),  dont  XX  gouttes  contiennent  0  gr.  001  d'acide 
arsénieux  :  VI  gouttes  (0  milligr.  3  d'acide  arsénieux)  par 
année  d'âge. 
Dans  la  chorée,  on  donne  chaque  jour  des  doses  croissantes, 
jusqu'à  6  fois  la  dose  primitive,  qui  est  2  gr.  ôO  avant  7  ans, 
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5    grammes  après    7  ans.    La    dose   journalière    est   diluée 

dans  un  julep  gommeux  de  120  grammes,  pris  par  cuillers 

à  soupe  de  2  en  2  heures,  en  même  temps  qu'une  tasse  de 

lait  (J.  Comby). 
Arséniate   de   potasse.  On  prescrit  la  liqueur  de   Foivler   (solution 

à  1  p.  100)  :  I  goutte  (0  milligr.  4  d'arséniate  de  potasse)  par 

année  dàge. 
Arséniate  de  soude  :  0  milligr.  3  par  année  dàge,  en  solution  dans 

l'eau  distillée. 

Eau  distillée 100  gr. 

Arséniate  de  soude.     ...      un  ou  deux. centigrammes. 

.5  gr.  (une  cuillerée  à  café»  contiennent  0  milligr.  5  oui  milligr. 
Liqueur  de  Pearson  (0  gr.  05  centigr.  d'arséniate  de  soude  pour 

30   gr.),   XII    gouttes    contiennent   1    milligramme    :    III    ou 

IV  gouttes  par  année  dàge. 
Bain  arsenical  :  2  à  10    grammes  d'arséniate   de    soude    ou    de 

potasse  (Guéneau  de  Mussyi. 
Cacodylate  de  soude  :  3  milligr.  et  plus  par  année  d'âge,  par  voie 

buccale  ou  hypodermique. 

Solution.  Cacodylate  de  soude 0  gr.  10 

Eau  distillée 5  gr. 

1  goutte  contient  un  milligr.  :  111  gouttes  par  année  d'âge. 
Mélhylarsinate  de  soude  (arrhénal).  Mieux  supporté  que  le  caco- 
dylate :  mêmes  doses. 

Novarsénobenzol.  —  Antisyphilitique.  En  injections  intra-vei- 
neuses.  —  Solution  dans  l'eau  distillée  stérilisée  (0  gr.  20  par 
centimètre  cube  :  0  cmc.  1  =  0  gr.  02).  —  Séries  de  8  à  10  in- 
jections :  commencer  par  2  milligr.  par  kilogr.  corporel; 
augmenter  d  un  milligr.  par  kilogr.  à  chaque  injection, 

Hectine.  —  Antisyphilitique.  En  injection  sous-cutanée  :  0  gr.  01 
ou  0  gr.  02  chez  les  nourrissons;  0  gr.  ol  par  année  d'âge 
jusqu'à  0  gr.  10  (Balzer).  —  Faire  une  injection  tous  les  jours 
ou  tous  les  2  jours  (dose  double^  pendant  10  ou  15  jours. 

Aspirine.  —  Antitherraique,  analgésique  :  0  gr.  05  ou  0  gr.  10  par 
année  d'âge. 

Atropine  (Sulfate  neutre  d).  —  Sédatif,  antisécrétoire  :  un  déci- 
milligr.  par  année  d'âge  et  plus,  en  augmentant  progressi- 
ment  les  doses  (coqueluche,  spasme  du  pylore)  (p.  109). 

Eau  distillée /^^  .J^  .    .     .   /TcënUgî^v     p 

Sulfate  neutre  d'atropine.     .     .    /  Ji,.yC%^     .  VIO  gr.  J^    . 

XX  gouttes  (1  gr.)  =  un  milligr,  daKropine.  II  gouttes  par 
année  dàge. 

Atural.  —  Produit  s'opposant  à  la  coagulation  de  la  caséine,  retiré 
de  l'estomac  des  jeunes  veaux.  Le  lait,  auquel  il  est  mélangé, 
reste  liquide  dans  l'estomac. 

Azotate  de  potasse.  —  Diurétique  :  0  gr.  10  et  plus  par  année 
d'âge,  dans  de  la  tisane  de  chiendent. 

Bacilles  lactiques  et  paralactiques.  —  S'emploient  en  cultures 
liquides  ou  sèches.  Mettre  l'enfant  au  régime  des  farines  et 
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des  légumes.  Faire  prendre  en  même  temps  de  l'eau   lac- 
tosée.  Indiqués  dans  les  fermentations  fétides  de  l'intestin. 

Bagnères-de-Bigorre  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  sulfatées  calciques, 
chaudes. —  Rhumatisme  chronique,  terrain  neuro-arthritique, 
infections  chroniques  du  pharynx  et  des  voies  respiratoires. 

Bagnères-de-Luchon.  —  Voir  Luchon. 

Balnéation.  —  Bains  chauds  (36°  à  40°),  tièdes  (31°  à  35"),  frais 
(26°  à  30''),  froids  (au-dessous  de  25°,  exceptionnellement  au- 
dessous  de  20°).  —  Durée  :  3  à  5  minutes  chez  les  nourris- 
•sons,  10  à  15  minutes  après  2  ans  et  demi. 

Barèges  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  sulfurées  sodiques  chaudes  et 
froides.  —  Adénopathies  chroniques,  rhumatisme  chronique, 
lymphatisme. 

Belladone.  —  Sédatif,  antisécrétoire. 

Poudre  de  racines.  S'emploie  contre  le  spasme  intestinal  (cons- 
tipation, colites),  associée  aux  alcalins,  à  la  dose  de  0  gr.  003 
par  année  d'âge,  en  plusieurs  fois. 
Teinture  de  feuilles  sèches  (1/10)  :  II  gouttes  et  plus  par  année 
d'âge  en  augmentant  progressivement.  S'associe  souvent  à 
l'aconit,  au  drosera,  etc. 

Teinture  d'aconit \ 

—  de  belladone    .......    j 

—  de  drosera V    ââ  1  gr. 

—  grindelia V 

—  lobelia ) 

X  gouttes  par  année  d'âge,  en  augmentant  progressivement 
jusqu'à  dose  double,  en  plusieurs  prises  par  24  heures,  dans 
la  coqueluche.  « 

Benjoin.  —  Balsamique. 

Teinture  en  fumigation  ou  inhalation  dans  l'eau  bouillante. 

Benzoate  de  soude.  —  Balsamique  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Benzol.  —  Traitement  des  leucémies.  —  I  à  III  gouttes  par  année 
d'âge,  en  -augmentant  progressivement  la  dose. 

Benzonàphtol.  —  Antiseptique  intestinal  insoluble  :  0  gr.  20  par 
année  d'âge,  dans  un  peu  de  lait  ou  deau  sucrée. 
S'associe  au  bismuth  ou  à  la  magnésie,  suivant  qu'il  y  a  cons- 
tipation ou  diarrhée. 

Bile.  —  Extrait  de  bile  :  0  gr.  10  à  0  gr.  20,  en  plusieurs  fois. 

Bismuth.  —  Usagé  interne  :  antidiarrhéique,  antiseptique  intestinal. 
—  Sous-nitrate,  salicylate,  phosphate,  sous-gallate  (derma- 
tol),  albuminate  (bismuthose)  :  0  gr.  50  par  année  d'âge 
jusqu'à  3  gr. 

Potion.    Sous-nitrate  de  bismuth 0  gr.  50  à  3  gr. 

Sirop  de  coings 20  gr. 

Eau  bouillie 100  gr.. 

Par  cuillers  à  soupe. 

Usage  externe.  —■  Absorbant,  antiseptique. 

Poudre.  Sous-nitrate  de  bismuth ^     -  a  on  „„ 

Talc 5    aà  30  gr. 
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Pour  poudrer  la  peau  dans  les  érythèmes. 
Pour  l'antisepsie  nasale  :  voir  Borique  (Acide). 

Bleu   de   méthylène.  —  Antiseptique.  S'emploie  en  poudre  dans 
la  stomatite  et  l'angine  ulcéro-membraneuses,  en  solution  ou 
en  pommade  {5  p.  100)  pour  le  pansement  des  ulcérations,  etc. 
A  Vintérieur,  antiseptique    intestinal,  antidiarrhéique  (tubercu- 
lose intestinale)  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Borate  de  soude. —  Antiseptique   faible.  Usage   externe:  solution, 
10  gr.  p.  1.000. 
Gargarisme  : 

Borate  de  soude 10  gr. 

Sirop  de  mûres 40  gr. 

Eau 200  gr. 

Collutoire  : 

Borate  de  soude 5  gr- 

Glycérine ■   30  gr. 

Borique  (Acide).  —  Antiseptique  faible.  Usage  externe  ;  solution  à 
40  gr.  par  litre. 
Poudre  pour  l'antisepsie  nasale  : 

Acide  borique I     —  m 

Sous-nitrate  de  bismuth j     aa  lU  gr. 

Résorcine 2  gr. 

Menthol 0  gr.  20 

Bour bon-La ncy  (Saône-et-Loirej.  —  Eaux  chlorurées  sodiques  chaudes. 

—  Rhumatisme  chronique,  cardiopathies. 

Bourbon-l'Archambault  (Allier).—  Eaux  chlorurées  sodiques  chaudes. 

—  Rhumatisme  chronique,  paralysie  infantile,  etc. 

Bourbonne-les-Bains  (Haute-jMarne).  —  Eaux  chlorurées  sodiques 
chaudes.  —  Rhumatisme  chronique,  anémies,  lymphalisme, 
tuberculoses  osseuses  et  ganglionnaires. 

Bourboule  (La)  (Puy-de-Dôme).  —  Eaux  chlorurées,  bicarbonatées, 
arsenicales  froides  et  chaudes.  —  Anémie,  lymphatisme,  tuber- 
culose pulmonaire  torpide  au  début,  asthme,  adénopathies 
trachéo-bronchiques,  cervicales,  etc.,  simples  ou  tubercu- 
leuses, rhumatisme  chronique. 

Bourdaine  ou  bourgène.  —  Laxatif. 

Extrait  fluide  :  II  gouttes  par  année  d'âge,  dans  un  sirop. 
Poudre  d'écorce  :  0  gr.  10  par  année  d'âge,  en  infusion. 

Brides  (Savoie).  —  Eaux  sulfatées,  chlorurées  sodiques,  chaudes. — 
Constipation,  colites. 

Bromoforme.  —  Antispasmodique  dangereux  à  causé  de  sa  faible 
solubilité   dans  l'eau.   I    goutte   par  année    d'âge;  on  peut 
augmenter  progressivement  jusqu'à  IV  gouttes  et  plus. 
Potion.  Bromoforme.     ...  ...        2  gr. 

Alcool  à  90° 30  gr. 

Sirop  simple O.  S.  pour  100". 

Une  cuille-r  à  café  contient  IV  gouttes  de    bromoforme    (Le 
Gendre). 
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Eau  bromoformée  saturée.  —  S'emploie  à  la  place  d'eau  distillée 
dans  les  potions  contre  la  toux. 

Bromures.  —  Afitispasmodiques.   sédatifs.  On    emploie,  les   bro- 
mures de  potassium,   de   sodium,   d'ammonium,    de  stron- 
tium, etc.  Doses  :  0  gr.  25  à  0  gr.  50  par  année  d'âge  (p.  846). 
^    On  prescrit  : 

Bromure  de  d'ammonium 1 

—  sodium f     ùà  0  gr.  25,  0  gr.  50, 

—  potassium (  1  gr.,  2  gr.  ou  3  gr. 

—  strontium ) 

Eau  distillée 150  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  (15  gr.)  contient  respectivement  0  gr.  10, 
0  gr.  20,  0  gr.  40,  0  gr.  80,  .1  gr.  20  de  bromure. 

Bussang    (Vosges).  —   Eaux  ferrugineuses   bicarbonatées,  froides.   — 
Anémies. 

Cacodylate  de  soude.  —  Voir  Arsenic. 

Caféine.  —  Stimulant  du  système  nerveux  :    0  gr.  05  ou  0  gr.  10 
par  année  d'âge  (1  gr.  au  maximum),  en  potion  ou  en  injec- 
tions   sous-cutanées,  répartis   en   2  ou    3   doses  dans    les 
24  heures. 
Solution  pour  injection  hypodermique. 

Caféine l     ■  -  a 

Benzoate  de  soude ^    aa  i  ou  ^  gr. 

Eau  distillée  stérilisée Q-  S.  pour  10^'. 

1  ce.  contient  0  gr.  10  ou  0  gr.  20. 

Potion.  Caféine.  J     .^    0      .    -^  ^^  .^ 

Benzoate  de  soude ) 

Sirop  de  tolu 30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

0  gr.  10  ou  0  gr.  20  de  caféine  par  cuiller  à  soupe;  0  gr.  025  ou 
0  gr.  05  par  cuiller  à  café. 
Calcium. 

Carbonate  de  chaux  (Craie  préparée).  — Antidiarrhéique,  antiacide, 

absorbant  :  0  gr.  20  par  année  d'âge. 
On  prescrit  : 

Carbonate  de  chaux       ....     1 

Piiosphate  de  chaux i     àâ  0  gr.  10  à  1  gr. 

Bicarbonate  de  soude    .     .    .     .     ) 

Sucre 0  gr.  50. 

Pour  un  paquet.  —  3  ou  4  paquets  par  jour. 
Chlorure   de  calcium.  —  Hémostatique   :    0  gr.  10  à  0  gr.  20  par 
année  d'âge  (maximum  2  grammes). 

Potion.  Chlorure  de  calcium 0  gr.  50  à  1  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger     ...      30  gr. 

Eau 60  gr. 

Hypochlorite  de  chaux  (Chlorure  de  chaux  sec).  —  Antiseptique  fort. 
Usage  externe  :    attouchements  dans  les  stomatites,  les  an- 
gines ulcéro-membraneuses  et  gangreneuses. 
Calomel  (Chlorure  mercureux).  —  Voir  Mercure. 
Camphre.  —  Huile  camphrée  à  1  p.  10  :  s'emploie  pour  l'antisepsie 
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nasale,  en    injections    hypodermiques    contre    le   collapsus 
(1/2  cmc.  ou  1  cmc;  2  ou  3  fois  par  jour). 
On  utilise  encore  : 

Huile  camphrée  â  1  p.  10 10  gr. 

Ether  sulfuriqiie 1  gr. 

Cannabis  indica  (chanvre  indien).  —  Antispasmodique.  Teinture  à 
1/5*:  III  gouttes  par  année  d'âge. 

Cantharides.  —  Teinture  h  1/10"  :  I  ou  II  gouttes  pendant  plu- 
sieurs jours  dans  l'oligurie  des  néphrites  (Lancereaux). 

Capsules  surrénales.  —  Poudre  de  capsules  desséchées  :  0  gr.  10 
*à  0  gr.  30.  Voir  Adrénaline. 

Cascara  sagrada.  —  Laxatif. 

Extrait  fluide  :  0  gr.  10  par  année  d'âge  (prescrire  l'extrait  privé 
d'amertume)  : 

Extrait  fluide  de  cascara  sagrada  .     .        •■2  gr.  ou  4  gr. 

Glycérine 60  gr. 

Essence  de  menthe 0-  S. 

Une  cuiller  à  café  (8  gr.)  contient  environ  0  gr.  25  ou  0  gr.  50. 
Cauterets  (Hautes-Pyrénées).  —  Eaux  sulfurées  sadiques  chaudes.  — 
Hypertrophie  chronique  du    tissu    lymphoïde   et   infections 
chroniques   du    pharynx.    Infections    chroniques   des    voies 
respiratoires.  Anémies,  adénopathies,   tuberculose   pulmo- 
naire torpide. 
Challes  (Savoie).  —  Eaux  sulfurées  sadiques  iodurées  froides.. —  Hyper- 
trophie du  tissu  lymphoïde  du  pharynx,  adénopathies  chro- 
niques (scrofule),  broAchites  chroniques   et  dilatations  des 
bronches,  dermatoses  (eczéma,  etc.). 
Châtel-Guyon  (Puy-de-Dôme).  —  Eaux  chlorurées  sadiques  et  magné- 
siennes, bicarbonatées.  —   Traitement   de  la   constipation,   des 
colites. 
Chloral  (Hydrate  de).  —  Hypnotique,  sédatif  :  0  gr.  10  par  année 
d'âge. 

Potion.  Hydrate  de  chloral .        0  gr.  50  à  2  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger     .    .         .30  gr. 
Eau  distillée 60  gr. 

(0  gr.  10  à  0  gr.  40  par  cuiller  à  soupe). 
Lavement.  Hydrate  de   chloral.     .....      Q.  voulue 

Jaune  d  œuf n"  1 

Eau  distillée 40  à  60  gr. 

Gargarisme.  Hydrate  de  chloral 10  ou  ^  gr. 

Sirop  de  mûres 100  gr. 

Eau  distillée Q.  S.  pour  1000  gr. 

Chlorate  de  potasse.  —  Antiseptique  faible  usité   dans   les  sto- 
matites, les  angines,  en  lavages,  en  gargarismes  (voir  Borate 
de  soude). 
Usage  interne.  —  0  gr.  10  par  année  d'âge,  en  potion. 

Chlorate  de  potasse 2  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 30  gr. 

Julep   gommeux  . 120  gr. 

(0  gr.  25  par  cuiller  à  soupe;  0  gr.  05  par  cuiller  à  café.) 
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Chlorhydrique  (Acide).  —  Limonade. 

Acide  chlorhydrique  officinal 4  ou  2  gr. 

Sirop  de  limons .    100  gr. 

Eau 900  gr. 

Chloroforme. 

Eau  chloroformée  saturée.  —  Contre  la  toux,  les  vomissements. 

Potion.  Eau  chloroformée  saturée 20  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 20  gr. 

Eau 60  gr. 

Par  cuiller  à  café  ou  à  soupe  d'heure  en  heure. 
Citrate  de  soude.  —  Voir  Sodium. 

Citrique  (Acide).  —  0  gr.  20  par  année  d'âge.  —  Sirop  à  1  p.  100. 
Limonade  citrique. 

Sii'op  d'acide  citrique 50  gr. 

Eau 450  gr. 

20  gr.  (0  gr.  20  d'acide  citrique)  par  année  d'âge. 
Potion  de  Rivière.  —  l"  Fiole  alcaline  (bicarbonate  de  potasse). 
2"  Fiole  acide  (acide  citrique). 

Dans  les  vomissements  donner  de  temps  en  temps  une  cuiller 
de  chaque  fiole,  l'une  après  l'autre. 
Cocaïne  (Chlorhydrate  de).  —  Anesthésique  local. 

Solution  à  1  p.  100,  à  l'intérieur  contre  les  vomissements  (I  ou 
II  gouttes  avant  les  tétées),  à  Vextérieur  en  frictions  sur  les 
gencives  au  moment  de  la  dentition. 
Sirop  de  dentition. 

Chlorhydrate  de  cocaïne  .    t    .     .     .         0  gr    10 

Teinture  de  belladone XX  gouttes 

Teinture  de  safran X      — 

Sirop  simple 10  gr. 

Pour  frictions  sur  les  gencives. 
Codéine.  —  Voir  Opium. 
Contréxeville  (Vosges).  —    Eaux    bicarbonatées   sulfatées   froides.    — 

Arthritisme.  Lithiase  urinaire. 
Corps  thyroïde.  —  La  glande  fraîche  de  mouton  n'est  plus  guère 
employée.  Glande  desséchée  :  0  gr.  05  à  0  gr.  20  suivant  l'âge- 
Courge   (Semences   de).  —    Anthelmintique   (Tsenias,    Botriocé- 
phale),  à  la  dose   de  30  à  60  gr.,  pendant  2  ou  3  jours  de 
suite. 
On  prescrit  : 

Semences  de  courges  mondées.        30  à  60  gr.  suivant  l'âge. 

Sucre. 20  gr. 

Eau  de  fleurs  doranger.     .     .     .        10  gr. 
Eau 120  gr. 

A  prendre  le  matin  à  jeun. 
Une  heure  après,  donner  de  l'huile  de  ricin. 
Craie  préparée.  —  Voir  Calcium. 
Créosote.  —  0  gr.  05  (II  gouttes  par  année  d'âge). 

Lavement.  Créosote Q.  voulue 

Huiles  damandes  douces 25  à  50  ce. 

Jaune  d'œuf n"  1. 
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Huile  de  foie  de  morue  créosotée  (1  p.  100  de  créosote.) 

Une   cuiller  à   soupe   contient    0  gr.  12,  une   cuiller   à  café 
0  gr.  03  de  créosote. 

Carbonate  de  créosote  (créosotal)  :  0  gr.  30  par  année  d'âge.  Se 
donne  dans  l'huile  de  foie  de  morue  à  1  p.  10  :  une  cuiller 
à  café  contient  0  gr.  30;  une  *uiller  à  soupe,  1  gr.  20. 

Cryogénine.  —  Antithermique  :  0  gr.  01  ou  0  gr.  02  par  année  d'âge. 

Cuivre.  —  Sulfate  de  cuivre.  Antiseptique  utilisé  pour  la  désinfec- 
tion des  linges,  des  matières  fécales, etc. (solution  à  10  p.  1000). 
Solution  à  1  p.  100  pour  lavage  d'intestin  dans  certaines  colites. 

Datura  stramonium  (Stramoine).^^  Antispasmodique. 
On  brûle  les  feuilles  au  cours  de  l'accès  d'asthme. 

Dax  (Landes).  —  Eaux  suif atées-mix tes  chaudes;  boues  végéto-minérales. 
—  Rhumatisme  chronique  ankylosant. 

Digitale.  —  On  emploie  :    1°    La  teinture  alcoolique  de  feuilles  sèches 
(à  1/10")  :  "V  gouttes  par  année  d'âge. 
2°  La  poudre  de  feuilles  (potion,  infusion,  macération)  :  0  gr.  01 

ou  0  gr.  02  par  année  d'âge. 
3°  La  digitaline  cristallisée  : 

1/5  à  1/1  de  milligramme  de  5  à  10  ans  (Weill). 

1/4  à  1/2  —  au-dessus  de  10 ans  (Huchard,  Weill). 

On  prescrit  la  solution  de  digitaline  crislallisée  à  i /iOOO'  :  X  gouttes 
contiennent  l/ô"  de  milligramme,  XII  gouttes  1/4  de  milli- 
gramme, XXV  gouttes  12  milligramme  (Potain). 

D'une  façon  générale,  les  doses  faibles  de  digitaline  sont  pré- 
férables :  I  ou  II  gouttes  de  la  solution  au  millième  (0  mil- 
lig.,  02  gr.  ou  0  miilig.,  04  de  digitaline)  pendant  5  ou 
10  jours  (Nobécourt  et  Amar)  (p.  554). 

Drosera.  —  Antispasmodique.  Teinture  :  0  gr.  10  (V  gouttes)  par 
année  d'âge.  Voir  Belladone. 

Eau  oxygénée.  —  Voir  Oxygène. 

Eaux-Bonnes  (Basses-Pyrénées). —  Eaux  chaudes,  sulfurées  sadiques. 
—  Rhinites,rhino-pharyngites,  bronchites  chroniques,  asthme, 
lymphatisme. 

Émétine  (Chlorhydrate  d').  —  Antidysentérique. 

En  injections  sous-cutanées.  Un,  deux  ou  trois  milligrammes 
par  année  d'âge. 

Ergot  de  seigle.  —  Ergotine  (Extrait  aqueux  repris  par  l'alcool).— 
Vaso-constricteur,  hémostatique  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Potion.  Ergotine 0  gr.  50  ou  1  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger  ou  de  ratanhia.      20  gr. 
Eau  distillée 30  gr. 

0  gr.  05  ou  0  gr.  10  par  cuiller  à  café. 

Solution  pour  injections  hypodermiques  : 

Ergotine 1  gr. 

Eau  stérilisée 10  gr. 

1  cenlim.  cube  contient  0  gr.  10. 
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Éther.  —  Stimulant.  En  inhalations,  en  injections  hypodermiques 

(1/10"  à  1/2  centim,  cube)  répétées  plusieurs   fois  par  jour. 

Sirop  d'éther  (à 2  p.  100), antispasmodique  :  5  gr.  par  année  d'âge. 

Eucalyptus.  —  Fébrifuge,  astringent,  balsamique. 

Inhalations  :    infusion    de  feuilles     (10  p.    1000);   essence  de 

feuilles;  eucalyptol. 
A  l'intérieur:  teinture  d'eucalyptus  à  1/5*:  Ogr.  25   (XIV  gouttes) 

par  année  d'âge.  (Voir  Hyposulfite  de  soude). 
Sirop  :  20  à  100  gr.  (20  gr.  =  0  gr.  50  de  feuilles). 
Mixture  pour  inhalations  : 

Eucalyptol 2  gr. 

Menthol '    .     .     .     .  4  gr 

Alcool  à  90' 100  gr. 

Une  cuiller  à  café  pour  100  gr.  d'eau  bouillante. 

Fer.  —  Se  donne  dans  les  anémies.     • 

Fer  réduit  par  Vhydrogène  (Poudre  de)  :  0  gr.  02  par  année  d'âge. 
On  peut    l'associer  à  la  poudre  de  cannelle  (parties  égales), 

en  paquets  à  prendre  au  début  des  repas. 
Tartrate  ferrico-potassique  :  0  gr.  10  par  année  d'âge,  en  solution 

à  1  p.  5  dans  l'eau  distillée. 
lodure  de  fer  :  0  gr.  05  par  année  d'âge.  Sirop  contenant  0  gr.  10 

par  20  gr. 
Protoxalate  de  fer  :  0  gr.  01  ou  0  gr.  02  par  année  d  âge. 

Fluoroforme.  —  Eau  fluoroformée  saturée  (2,8  p.  100  de  fluoroforme)  : 
antispasmodique,  non  toxique.  On  peut  aller  jusqu'à  LX  à 
LXXX  gouttes  chez  le  nouveau-né,  CC  à  CCL  gouttes  avant 
un  an,  jusqu'à  10  grammes  de  1  à  3  ans,  jusqu'à  20  grammes 
ensuite,  dans  la  coqueluche  (P.  Tissier,  M.  de  Biehler). 

Foie  de  morue  (Huile  de).  —  Avant  5  ans,  1  à  4  cuillers  à  café  ; 
après  5  ans,  1  à  3  cuillers  à  soupe. 

Forges-lés-Eaux  (Seine-Inférieure).  —  Eaux  ferrugineuses  (carbo- 
nate de  fer).  —  Anémies. 

Fougère  mâle.  —  Anthelminthique  :  tœnias,  botriocéphales. 

Extrait  éthéré  de  fougère  mâle  :  0  gr.  50  par  année  d'âge  (dose 

maxima  :  6  gr.),  associé  à  un  purgatif. 
1°  Chez  les  grands  enfants,  on  prescrit  des  capsules  : 

(  Extrait  éthéré  de  fougère  mâle 0  gr.  50 

\  Calomel 0  gr.  05 

pour  une  capsule.  Une  capsule  par  année  d'âge,  à  prendre 
de  10  en  10  minutes. 
2°  Chez  les  petits  enfants,  qui  ne  peuvent  pas  ingérer  de  cap- 
sules, on  prescrit  ; 

Extrait  éthéré  de  fougère  mâle   .        0  gr.  50  par  année  d'âge 

Sirop  de  térébenthine 3  à  20  gr. 

Eau  distillée  gommeuse.     ...      25  à  50  gr. 

Teinture  de  vanille Q    S.  pour  aromatiser. 

A  prendre  en  une  ou  deux  fois  dans  du  lait 
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Deux  heures  après  l'extrait,  donner  du  calomel   (s'il    n'a    pas 

été  déjà  utilisé),  de  la  scammonée  ou  de  l'huile  de  ricin. 
L'huile  de  ricin,  habituellement  déconseillée  comme  purgatif 
associé   à  la    fougère  mâle,  ne  paraît  pas   avoir  d'inconvé- 
nients. 
Gaïacol.  —  Antithei-mique;  analgésique  local. 
Usage  externe.  Pommade  : 

Gaïacol         1  gr. 

L^"^!*"^ !  âà  10  gr. 

Vaseline .    )  ^ 

Usage  interne  :  0  gr.  05  par  année  d'âge,  comme  la  créosote. 

Gelsemium.—  Fébrifuge,  antinévralgique.  Teinture  à  1/5':  1  goutte 

par  année  d'âge. 
Glycérine.  —  Lavements  laxatifs  avec  5  gr.  par  année  d'âge. 
A  Vintérieur  :  2  gr.  par  année  d'âge. 

Goménol.  —Antiseptique. 

Usage  externe.  Huile  goménolée  à  1  p.  20  (antisepsie  nasale). 
Injections    sous-cutanées    ou   intra-musculaires  :    solution   à 
1  p.  10  :  1/4  à  1  cmc.   par   année   d'âge.  —  Médication  bron- 
chique et  pulmonaire. 
Grenadier  (Écorce   de   racine   de).  —  Anthelminthique  (taenias, 
botriocéphaie)  :  3  grammes  par  année  d'âge. 
On  prescrit  la  macération  pendant  24  heures  ou  la  décoction, 
et  on  ajoute  après  filtration  20  à  30  gr.  de  sirop  de  menthe. 
Une  heure  après  on  donne  un  purgatif. 
Guarana.  —  Employé  dans  les  entéro- colites  dysentériformes  et 
la  dysenterie.   Macération  pendant  2-1:  heures,  dans   60  gr;  à 
100  gr.  d'eau  bouillie,  de  0  gr.  50  à  2  gr.  suivant   l'âge;  par 
cuiller  de  2  en  2  heures  (Rousseau  Saint-Philippe). 
Guimauve.  —  Décoction  de  racines  de  guimauve,  20  p.  1.000  :  lavages 

de  l'intestin. 
Hamamelis  virginica.  —  Hémostatique. 

Extrait  fluide  :  0  gr.  30  (XV  gouttes)  par  année  d'âge. 
Hémoglobine.  —  0  gr.  30  par  année  d'âge  en  sirop  ou  en  poudre. 
Huile  de  foie  de  morue.  (Voir  Foie  de  morue). 
Hypochloryte  de  chaux.  —  Voir  Calcium. 
Iode.  —  2  millig.  par  année  d'âge. 

Teinture  (1  p.  10).  —  Usage  externe.  Pour  les  enfants,  l'étendre 

d'alcool  à  90°  (parties  égales.) 
Usage  interne  :    1  goutte  (1  millig.  6    d'iode)   par  année  d'âge, 

dans  du  sirop  d'écorce  d'oranges  amères. 
Glycérine  iodée  à  1  p.  50.  —  Pour  badigeonnages  de  la  gorge. 
Sérum  iodé  : 

Iode  métallique 0  gr.  02 

lodure  de  potassium 0  gr.  04 

Sérum  de  Hayem 100  gr. 

Pour  injections  sous-cutanées  en  une  ou  deux  fois  dans  les 
états  septicémiques  (Deguy). 
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Sirop  de  raifort  iodé  (2  centigr.   d'iode   par  20  gr.)  :   2   gr.  par 

année  d'âge  et  plus. 
Sirop  iodo-tannique   (4  centigr.   d'iode  et  0  gr.  08  de  tannin  par 

20  gr.)  :  1  gr.  par  année  d'âge,  et  plus. 
Sirop  iodo-tannique  phosphaté  (0  gr.  40  de  phosphate  calcique  par 

20  gr.). 
lodure  de  potassium,  iodure  de  sodium  :  0  gr.  10  à  0  gr.  20  par  année 

d'âge  (0  gr.  05  à  0  gr.  10  chez  le  nouveau-né). 
lodure  d'arsenic  :  0  milligr.  5  par  année  d'âge.  Solution  (Rous- 
seau Saint-Philippe). 

lodure  d'arsenic 0  gr.  30 

Eau  distillée 30  gr. 

(I  goutte  =  0  milligr.  5  d'iodure)  :  I  goutte  par  année  d'âge. 
lodure  de  fer.  —  Voir  Fer. 
Pommade  iodo-iodurée. 

Iode 0  gr.  50 

lodure  de  potassium 3  gr. 

Vaseline 30  gr. 

Ipécacuanha  ou  ipéca. 

Expectorant.  —  Poudre  :  0  gr.  02  par  année  d'âge  en  infusion 

dans  60  gr.  d'eau. 
Vomitif.  —  Poudre  :  0,10  centigr.  par  année  d'âge  (maximum 
1  gr.). 

Poudre  d'ipéca  0  gr!  20  à  1  gr. 

Sirop  dipéca 30  gr. 

Donner  une  cuiller  à  café  toutes  les  5  minutes  jusqu'au  vomis- 
sement. Faire  suivre  chaque  cuillerée  de  la  préparation 
d'une  gorgée  d'eau  tiède  additionnée  d'eau  de  fleurs  d'oranger. 

On  peut  associer  à  l'action  vomitive  de  l'ipéca  l'action  purga- 
tive de  la  scammonée  (voir  Scammonée),  du  jalap  (voir  Jalap). 

Dans  la  dysenterie,  les  colites  dysentériformes  ;  1  ou  2  gr.  d'ipéca 
concassé  infusé  dans  200  gr.  d'eau  bouillante  ;  par  cuillers 
d'heure  en  heure,  ou  en  lavement. 

Jalap.  —  Çurgatif  drastique. 

Poudre  de  racine  :  0  gr.  05  par  année  d'âge,  dans  du  lait  sucré. 

Teinture  composée  (eau-de-vie  allemande)  :  1  gr.  par  année  d'âge 
dans  de  l'eau  sucrée. 

On  peut  associer  l'action  purgative  du  jalap  à  l'action  vomi- 
tive de  l'ipéca  (médication  éméto-cathartique). 

Poudre  d'ipéca 0  gr.  10  J  •     ^'- 

j     ■  ,  ^^     X~  t  par  annce  d  âge. 

—       de  jalap 0  gr.  05  )  ^ 

Répartir  en  8  paquets  semblables,  à    prendre   à  10  minutes 
d'intervalle  dans  une  cuillerée  d'eau  sucrée.  —  Ne  pas  dé- 
passer 1  gr.  d'ipéca. 
Jusquiame.  —  Antispasmodique  analogue  à  la  belladone. 

Teinture  de  feuilles  sèches  à  1/10  :  V  gouttes  par  année  d'âge. 
Poudre  de  feuilles  :  0  gr.  02  par  année  d'âge. 
Kola.  —  Stimulant  du  système  nerveux  et  du  co^ur.  Extrait  fluide  : 
V  gouttes  par  année  d'âge. 

Labarraque  (Liqueur  de).  —  Y.  Hypochlorite  de  soude. 
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Lab-Ferment,  Présure  ou  pegnine.  —  Ferment  de  1  estomac 
déjeunes  veaux.  On  emploie  un  produit  commercial  où  il 
est  mélangea  du  lactose.  On  l'ajoute  au  lait  tiède  (35-37") 
dans  la  proportion  de  1  p.  100  immédiatement  avant  le  repas 
(p.  958).  Le  coagulum  de  caséine  se  dissout  facilement 
par  agitation.  Dans  l'allaitement  au  sein,  on  le  donne  avec 
un  peu  de  lait  dans  une  cuiller  avant  la  tétée. 

Lactique  (Acide).  —  1°  A  V intérieur,  antiseptique  intestinal;  1  à 
4  gr.  et  plus. 

Potion.  Acide  lactique 1  à  4  gr. 

Sirop  simple 30  gr. 

Eau  distillée 120  gr. 

Alcoolature  de  citron V  gouttes. 

Une  cuiller  à  soupe  toutes  les  2  heures. 

Limonade.  Acide  lactique.     .     .  5  gr. 

Sirop  simple 50  gr. 

Eau 950  gr. 

Alcoolature  de  citron X  gouttes. 

Une  cuiller  à  soupe  toutes  les  heures. 

2°  Usage  externe  :  solution  à  1  ou  2  p.  10  pour  badigeonner  la 

perlèche,  les  ulcérations  tuberculeuses  de  la  bouche  et  du 

pharynx. 

Lactose.  —  Diurétique.  Solution  à  30  ou  40  gr.  par  litre. 

Laxatif  :  20  à  30  gr.  par  jour  chez  le  nourrisson,  dans  le  lait. 

Le  lactose  commercial  est  souvent  impur. 
Lamalou    (Hérault).  —   Eaux  bicarbonatées  ferrugineuses   chaudes.  — 
Maladies  chroniques  du  système  nerveux. 

Laudanum.  —  Voir  Opium. 

Laurier-ce.rise.  —  Sédatif.  Eau  distillée  de  laurier-cerise  :  0  gr.  20 
par  année  d'âge.       ) 

Lavey  (Suisse,  canton  de  Vaud).  —Eaux  chlorurées  sodiques  chaudes. 

Lécithine.  —  0  gr.  05  à  0  gr.  30  suivant  l'âge. 

Lobelia  inflata.  —   Antispasmodique,  antiasthmatique,  antidys- 
pnéique. 
Teinture  de  feuilles   à   1  p.  10  :  0  gr.  10  (V  gouttes)  par  année 
d'âge. 

Luchon  (Haute-Garonne).  —  Eaux  chaudes,  sulfhydratées,  sulfurées 
sodiques.  —  Infections  chroniques  des  voies  respiratoires, 
asthme,  rhumatisme  chronique. 

Levure  de  bière.  —  Fraîche  ou  sèche,  à  dose  de  2  ou  3  cuillers  à 
café  par  jour,  délayée  dans  de  l'eau  sucrée,  ou  en  lavement  : 
antiseptique  intestinal  (p.  160). 

Lin.  —  Décoction  de  graines  de  Un'  (20  p.  1.000)  :  lavages  de  l'intestin. 

Lithine. —  Dissolvant  de  l'acide  urique. —  Benzoate  de  lithine  : 
0  gr.  05  à  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Luxeuil  (Haute-Saône).  —  Eaux  chlorurées  sodiques^  ferrugineuses 
chaudes.  —  Anémies. 
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Magnésium.  —    Carbonate  de   magnésie.   —  Absorbant,  antiacide  : 
0  gr.  25  par  année  d'âge  (voir  Calcium)., 
Citrate  de  magnésie.  —  Purgatif:  2  gr.  par  année  d'âge  dans  une 

limonade. 
Hydrate  de  magnésie  et  magnésie  calcinée.  —Absorbant,  antiacide  : 
0  gr.  10    à  0  gr.  20  par   année   d'âge  ;    dose  maxima  1  gr. 
S'associe    souvent    au    benzonaphtol,    au    bicarbonate    de 
soude,  au  carbonate  de  chaux,  dans  les  troubles  digestifs  : 

Hydrate  de  magnésie ) 

Bicarbonate  de  soude , .  ,        ^  ^^^,. 

Carbonate  de  chaux ( 

ou  Benzonaphtol ) 

Sucre. 0  gr.  50 

Pour  un  paquet.  —  3  ou  4  paquets  par  jour. 

Purgatif  :  0  gr.  50  par  année  d'âge. 

Sulfate  de  magnésie.  —  Purgatif  :  2  gr.  par  année  d'âge. 

Peroxyde  de  magnésium  (Ilopogan).  —   Antiseptique  intestinal  • 

0  gr.  10  à  0  gr.  30,  4  ou  5  fois  par  jour  en  poudre,  granules, 
pilules  kératinisées. 

S'emploie  dans   certains  cas  pour  les  lavages  de   lintestin  : 

1  ou  2  gr.  par  litre. 

Manne.  —  Purgatif  doux  à  la  dose  de  2  ou  8  gr.  par  année  d'âge. 
Elle  est  très  employée,  à  dose  laxative  ou  à  dose  purgative. 
On  la  fait  prendre  dissoute  dans  de  l'eau  ou  du  lait. 
Mannite.  —  0  gr.  10  à  0  gr.  20  par  année  d'âge. 

Menthol.  —  Antisepsie  nasale.  A  employer  avec  précaution,  sur- 
tout chez  le  nourrisson  (p.  61).  En  pommade  ou  en  solution 
dans  l'huile  de  vaseline  à  1  p.  100. 

Menthol 0  gr.  10 

Lanoline  ou  huile  de  vaseline 10  gr. 

Mettre  dans  chaque  narine  soit  gros  comme  un  petit  pois,  soit 

II  ou  III  gouttes,  2  ou  3  fois  par  jour. 
Poudre.  —  Voir  Acide  borique. 

Solution  dans  Valcool  à  90°  (4  gr.  pour  100)  pour  les  inhalations  : 
une  cuiller  à  café  dans  un  verre  d'eau  bouillante  (voir 
Eucalyptus). 

Mercure.  —  Antisyphilitique,  antiseptique. 

Huile  grise  à  40  p.  100  —  Injections  intra-musculaires  tous  les 
8  jours  :  1  centig.  avant  1  mois,  2  ou  3  centig.  jusqu'à  2  ans, 

2  à  5  centig.  après  2  ans.  —  Peu  utilisée  et  difficile  à  manier. 
Onguent  mercuriel  double  ou  onguent  napolitain  :  1,  2  ou  3  gr.  (un 

pois  ou  une  noisette)  par  jour  en  friction. 
Mercure  avec  craie,  poudre  grise  (33  p.  100  de  mercure)  :   0  gr.  015 
chez  le  nouveau-né,  0  gr.  02  à  0  gr.  03  jusqu'à  6  mois,  0  gr.  05 
ou  0  gr.  06  jusqu'à  1  an,  mélangé  à  du  lactose,  pris  en  plu- 
sieurs fois  (Variot). 
Benzoate  de  mercure.  —  Injections  hypodermiques. 

Benzoate  de  mercure 0  gr.  05 

Sérum  isotonique 10  cmc. 

Mêmes  doses  que  le  biiodure  (voir  plus  loin). 

Chlorure  mercureux^   calomel.  —  1"  Purgatif,  antiseptique  intes- 
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tinal,  mélangé  à  du  lactose  et  mis  en  suspension  dans  de 
l'eau. 

Doses  massives  :  0  gr.  05  jusqu'à  3  mois,  0  gr.  10  de  3  à 
12  mois;  augmenter  ensuite  de  0  gr.  05  par  année,  sans 
dépasser  0  gr.  50. 

Doses  filées  dans  les  affections  gastro-intestinales  des  nour- 
rissons :  1  centigr.  toutes  les  2  heures  pendant  12  heures 
(Lesage),  un  demi-centigr.  toutes  les  demi-heures,  jusqu'à 
4  ou  5  centigr.  (Hutinel). 

2"  Antisyphilitique  :  0  gr.  002  par  année  d  âge,  en  solution  dans 
l'huile,  pour  injections  sous-cutanées  tous  les  8  jours. 

Emplâtre  de  Quinquaud  (1  gr.  20  de  calomel  par  décimètre 
carré)   :    employer     chez    le     nourrisson    des     bandes    de 

.  10  cm.  X  15  cm.,  de  15  cm.  x  20  cm.  et  même  de  15  cm.  x 
30  cm.  laissées  en  place  pendant  8  jours  (H.  Gillet). 

Chlorure  merciirique,  bichlorure  de  mercure,  sublimé  corrosif.  Anti- 
septique, antisyphilitique. 

Usage  externe.  Solution  à  1  p.  1000  (liqueur  de  Van  Swieten), 
Bains  :  1  gr.  pour  10  à  40  litres  d'eau  (solutions  à  1  p.  lO.OOo. 
à  1  p.  40.000)  dans  une  baignoire  en  bois  ou  émaillée. 

Usage  interne.  Liqueur  de  V^n  Swieten  ou  solution  suivante  : 

Bichlorure  de  mercure   ....        1  gr 

Chlorure  de  sodium Q-  S.  pour  dissoudre. 

Eau 1  litre. 

XX  gouttes  ou  1  centim.  cube  ==  1  milligramme  de  bichlorure. 

Donner  X  gouttes  par  kilogr.  au-dessous  de  13  kilogr. 
VIII  gouttes  au-dessus  de  13  kilogr.  —  Chez  le  nourrisson 
pesant  moins  de  5  kilogr.  les  doses  peuvent  être  doublées; 
plus  tard  elles  peuvent  être  augmentées  de  1/3  environ. 

lodure  mercurique,  biiodure  de  mercure.  Antisyi)hilitique. 

Sirop  de  Gibert  (contient  environ  0  gr.  01  de  biiodure  de  mer- 
cure et  0  gr.  50  d'iodure  de  potassium  par  20  gr.  ou  cuiller 
à  soupe)  :  2  gr.  par  année  dâge;  1  gr.  par  kilogr.  chez  le 
nourrisson,  après  3  mois. 

Injection  hypodermique.  On  emploie  chez  les  nourrissons  la 
solution  suivante  : 

Biiodure  de  mercure 0  gr.  05 

lodure  de  sodium 0  gr.  05 

Eau  distillée  stérilisée       ...      10  cmc 

1  cent,  cube  =  0  gr.  005  milligr.  de  biiodure  ;  1/20  cent,  cube 
(ï  division  de  la  seringue  de  Pravaz)  =  0  gr.  00025. 

Injecter  par  kilogr,  et  par  jour  2  div.  1/2  de  la  seringue 
(0  gr.  0006  de  biiodure)  et; même  4  div.  (0  gr.  001  de  biiodure). 

Après  un  an  employer  la  solution  : 

Biodure  de  mercure 0  gr.  10 

lodure  de  potassium 0  gr.  10 

Eau  distillée.     .......      10  cmc. 

1/4  cent,  cube   contient  0  gr.   0025;   1/2   cent,  cube  0   gr.  005; 

1  cent,  cube  0  gr.  01 .  —  Inj ecter  0  gr.  01  ou  0  gr.  02  de  biiodure. 

Laciate    neutre   de  mercure.   —  Solution  à  1  p.  1000.   —   Mêmes 
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doses  que  la  liqueur  de  Van  Swieten  mais  augmentées  d'un 
tiers. 

Mercuriale.  —  Laxatif.  Le  miel  de  mercuriale  s'emploie  en  lave- 
ments aux  doses  de  i  gr.  par  année  d'âge,  dissoutes  dans 
50  à  200  gr.  d'eau  bouillie  tiède. 

Miel.  —  Laxatif  doux.  Ne  s'emploie  guère  qu'après  le  sevrage, 
incorporé  à  l'alimentation.  Pour  avoir  une  action  certaine, 
il  faut  donner  des  doses  de  50  à  100  grammes. 

Moelle  osseuse.  —  Anémies;  leucémies.  0  gr.  25  à  G  gr.  50. 

Mont-Dore  (Le)  [Puy-de-Dôme].  —Eaux  chaudes,  bicarbonatées,  fer- 
rugineuses, arsenicales,  silicatées.  —  Rhumatisme  chronique; 
infections  naso-pharyngées  et  bronchiques,  à  répétitions  ou 
chroniques;  dilatation  des  bronches  ;  adénopathies  trachéo- 
bronchiques;  asthme. 

Morphine.  —  Voir  Opium. 

Muguet.  —  Diurétique.  —  Fleurs  de  muguet  ;  B  ou  4  gr.  en  infusion 
dans  250  gr.  d'eau  bouillante  pendant  10  minutes,  pour  les 
grands  enfants  (Mouriquand  et  Duzol). 

Musc.  —  Antispasmodique. 

Teinture  :  0  gr.  20  (XII  gouttes)  par  année  d'âge,  en  potion  ou 
en  lavement. 

Néris  (Allier).  —  Eaux  indéterminées,  thermales.  —  Névroses. 

Noi^  vomique.  —  Excitant  de  l'estomac;  médicament  tétanisant. 

Poudre  de  noix  vomique  :  0  gr.  005  par  année  d'âge. 
On  peut  prescrire  : 

Poudre  de  noix  vomique    ...        Q.  voulue. 

Bicarbonate  de  soude    •     •    ■    •     Uâ  0  gr.  25 

Hydrate  de  magnésie    .     .    .    .     ) 

à  prendre  1  heure  1/2  ou  2  h.  après  les  2  principaux  repas 

dans  la  dilatation  d'estomac,  latonie  intestinale. 
Teinture  de  noix  vomique  :  111  gouttes  par  année  d'âge. 
Sulfate  de  strychnine  :  0  milligr,  25  à  1  milligr.  par  année  d'âge. 
Solution  pour  la  voie  buccale  : 

Sulfate  de  strychnine 1  ou  2  centigr. 

Eau  distillée ' 150  gr. 

Une  cuiller  à  café  contient  environ  0  milligr.  5  ou  1  millig.  ; 

une  cuiller  à  soupe  1  milligr.  5  ou  2  milligr. 
Solution  pour  injections  hypodermiques  : 

Sulfate  de'strychnine un  ou  deux  centigr. 

Eau  stérilisée 10  gr. 

0  cent,  cube  25  par  année  d'âge. 

La  strychine  s'emploie  dans.  les.  infections  pour  soutenir  le 

cœur;  faire  3  ou  4  injections  dans  les  24  heures.  (Voir  Spar- 

téine.) 

Moyer.  —  Agit  par  son  tannin.  Tuberculose,  lymphatisme. 
Extrait  fluide  de  feuilles  sèches  :  0  gr.  50  par  année  d'âge. 
Sirop  de  feuilles  sèches  :  i  gr,  par  année  d'âge. 
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Opium.  —  Sédatif,  hypnotique.  Doit  être  donné  prudemment; 
s'abstenir,  en  principe,  avant  H  mois. 

Extrait  d'opium  OU  extrait  thébaïque  :  5  milligr.  (un  milligr.  de  mor- 
phine) par  année  d'âge.  —  Sirop  diacode  (20  gr.  =  0  gr.  01 
d'extrait  thébaïque)  :  1  ou  2  cuillers  à  café  par  année  d'âge. 

Poudre  d'opium  :  0  gr.  01  par  année  d'âge,  sans  dépasser  0  gr.  10, 

Poudre  de  Dower  :  0  gr.  10  par  année  d'âge  (dose  maxima,  Igr.). 

Laudanum  de  Sydenham  (1  p.  100  de  morphine)  :  I  ou  II  gouttes 
par  année  d'âge  (une  demi-goutte  avant  6  mois). 

Elixir  parégorique  :  1  gr.  par  année  d'âge  (V  à  XX  gouttes 
avant  1  an. 

Codéine:  2  milligr.  par  année  dâge.—  Sirop  du  Codex  (0  gr.  04 
par  20  gr.)  :  1  gr.  par  année  d'âge. 

La  codéine  est  bien  tolérée  par  l'enfant  à  des  doses  plus 
fortes  :  1  centig.  au-dessous  d'un  an,  2  centigr.  à  3  ans  et 
au-dessus  (Variot). 

Morphine  (Chlorhydrate  de)  :  1  milligr.  par  année  d'âge. 

Sirop  de  morphine  (0  gr.  01  par  20  gr.)  :  2  gr.  par  année  d'âge. 

Dans  le  choléra  infantile.  Borde  donne  des  doses  plus  élevées; 
par  exemple,  dans  la  première  année  : 

Sirop  de  morphine 5  gr. 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 25  gr. 

Eau  distillée  gommeuse Q    S.  pour  100  cmc. 

Une  cuiller  à  café  toutes  les  heures. 
Oxygène.  —  Employé  en  inhalations  dans  les  états  dyspnéiques. 
Eau  oxygénée.  Antiseptique  fort.  On  emploie  l'eau  oxygénée  à 

12  volumes. 
Pour  lavages  de  la  bouche  et  de  la  gorge,  la  diluer  dans  50  ou 

100  parties  d'eau  bouillie. 
Pour  lavages  de  l'intestin,  prescrire  (H.  Roger)  : 

Eau  oxygénée  à  12  vol 50  à  100  gr. 

Chlorure  de  sodium 5  gr. 

Phosphate  de  soude    ......  3  gr. 

Bicarbonate  de  soude 0  gr.  50 

Eau  bouillie Q-  S.  pour  un  litre. 

Ozone.  —  Respiration  de  vapeurs  ozonisées  dans  la  coqueluche. 
Pancréas.  —  Extrait  sec  en  poudre  :  0  gr.  25  à  1  gr. 

Pancréatine.  —  0  gr.  20  à  0  gr.  30  et  plus,  dans  lintervalle  des 
repas,  avec  de  l'eau  de  Vichy. 
Papaïne.  —  Sirop  :  une  à  trois  cuillers  à  café  (0  gr.  10  à  0  gr.  30) 

au  moment  des  repas. 
Pegnine.  —  Voir  Lah-ferment. 
Pepsine.   —    Pepsine  en  paillettes  :  0  gr.   20  à  0  gr.  25  et   plus   au 

moment  des  repas,  avec  de  la  limonade  chlorhydrique. 
Peptones.  —  Utilisées  pour  l'alimentation. 

Peptone  de  Witte.  En  injections  sous-cutanées  dans  les  états 
hémorragiques  :  4  à  6  céntim.  cubes  d'une  solution  stérili- 
sée à  l'autoclave  : 

Peptone  de  Witte    ..••....        5  gr. 

Chlorure  de  sodium 0  gr.  50 

Eau  distillée 400  gr. 

NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants.  62 
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Perohiorure  de  fer  (Chlorure  ferriqiie).  —  0  gr.  15  par  année  d'âge. 

Permanganate  de  potasse.  —  Antiseptique  fort.  Usage  externe: 
solution  à  1  ou  2  p.  1000. 
Lavage  de  l'intestin  :  0  gr.  50  p.  1000. 

Phénolphtaléine  ou  purgène. -—  Laxatif  et  purgatif  :   0  gr.  005  à 
0  gr.  015  par  année  d'âge. 

Phosphore.  —  0  milligr.  1  par  année  d'âge  sans  dépasser  1  milligr. 
Huile  de  foie  de  morue  phosphorée  à  0  gr.  01  p.  100.  Une  cuiller 

à  café  contient  0  milligr.  3  de  phosphore. 
Phosphate  tribasique  de  chaux  ou  tricalcique  (phosphate  des  os).  — 

S'emploie   dans  la  diarrhée,  les  troubles  de  l'ossification  : 

0  gr.  25  et  plus  par  année  d'âge. 
Glycéro -phosphate  de  chaux  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 
Chlor hydrophosphate  de  chaux.  —  0  gr.  20  par  année  d'âge.  Sirop 

du    Codex  :  20   gr.  ou   une  cuiller  à  soupe  =  0  gr.  20  de 

phosphate. 
Hypophosphite  de  chaux  :  0  gr.  02  par  année  d'âge. 

Sirop.  Hypophosphite  de  chaux 5  gi"- 

Sirop  de  sucre 445  gr. 

—         fleurs  d'oranger 50  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  (20  gr.)  contient  0  gr.  20  d'hypophosphite. 
Phytine.  —  0  gr.  20  par  année  d'âge,  jusqu'à  1  gr. 
Pipérazine.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique  :  0  gr.  05  par  année 

d'âge,  jusqu'à  0  gr.  50. 
Plombières  (Vosges).  —  Eaux  chaudes  alcalines,  silicatées  sodiques,  etc. 

—  Constipation,  colites  (formes  douloureuses). 
Podophyllin.  —  Laxatif  et  purgatif.  Doses  :  0  gr.  0005  décimillig.  à 
0,002  milligr.  par  année  d'âge.  Il  donne  de  bons  effets  dans 
la  constipation  habituelle,  qu'il  n'augmente  pas  secondaire- 
ment. 
On  prescrit  le  podophyllin  mélangé  à  du  sucre  : 

j     Podophyllin 0  gr.  05  ou  0  gr  10 

I     Lactose '      10  gr. 

Divisez  en  10  paquets,  contenant  chacun  0  gr.  005  milligr.  ou 

0,01  centigr. 
Sirop  (Eoucbut)  : 

Podophyllin G  gr.  05  centigr. 

Cognac 5  gr. 

Sirop  de  guimauve 95  gr. 

Une  cuiller  à  café  contient  0  gr.  002  de  podophyllin. 
Au  cas  où  la  constipation  est  accompagnée  de  spasme   ou  de 
coliques,  on  peut  associer  la  belladone  au  podophyllin. 
Pougues  (Nièvre).   —  Eaux  bicarbonatées  calciques.  —  Affections  du 

tube  digestif,  processus  de  décalcification. 
Présure.  —  Voir  Lab-ferment. 
Protargol.  —  Voir  Argent. 

Pyramidon.  —  Antitherraique,  analgésique,  succédané  de   l'anti- 
pyrine;  mieux  toléré  qu'elle.  — 0  gr.  05  par  année  d'âge  (dose 
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maxima  =  0  gr.  50),  en  solution  dans  de  l'eau  sucrée  ou  dans 
une  potion  : 

Pyramidon 0  gr.  50  ou  1  gr. 

Sirop  de  groseille •     .        30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  contient  û  gr.  10  ou  0  gr.  20  dp  pyramidon. 
Pyridine.  —  Inhalations  de  V  à  X  gouttes  versées  sur  un  mou- 
choir plusieurs  fois  par  jour,  au  cours  des  accès  d'asthme. 
Quinine.  —  Mêmes  propriétés  que  le  quinquina.  On  emploie  les 
sels:  sulfate,  bromhydrate,  chlorhydrate,  etc.,  à  la  dose  de 
0  gr.  10  par  année  d'âge  (dose  maxima  1  gr.,  sauf  dans  le 
paludisme). 
Pour  masquer  l'amertume,  on  fait  prendre  la  quinine  dans  des 
confitures,  du  miel,  du  café  sucré,  ou  en  potion. 

Sulfate  neutre  de  quinine 0  gr.  50  ou  1  gi\ 

Sirop  de  groseille 50  gr. 

Eau  distillée 40  gr. 

G  gr.  10  ou  0  gr,  20  de  quinine  par  cuiller  à  soupe. 
On  prescrit  encore  les  sels  insipides,  euqumine  (éthylcarbonate 
de  quinine),  aristochine  (carbonate  neutre  de  quinine),  qu'on 
fait  prendre  dans  de  l'eau  sucrée. 
On  peut  utiliser  la  voie  rectale,  en  doublant  les  doses  :  suppo- 
sitoires au  beurre  de  cacao,  lavements  (40  ou  60  cm\). 
Les  injections  hypodermiques  ne  s'emploient  guère  que  dans  les 
formes  graves  de  paludisme. 
Quinoléine.  —  Antiseptique  des  voies  respiratoires,  antispasmo- 
dique; employé  dans  la  coqueluche.  X  à  XX  gouttes  dans 
100  cent,  cubes  d'eau  que  l'on  fait   évaporer  par  ébullition 
3  ou  4  fois  par  jour  (Weill). 
Quinquina.   —    Tonique,  fébrifuge,    astringent.   Extrait    mou    ou 
aqueux  :  0  gr.  15  par  année  d'âge. 

Potion.  Extrait  mou  de  quinquina 1  gr.  50 

Sirop  d  ecoices  d'oranges  amères   .     .        .30  gr. 

Eau  distillée 60  gr. 

Par  cuiller  à  café  ou  à  soupe  toutes  les  3  heures. 
Ratanhia.  —  Astringent.  Extrait  aqueux  :  0  gr.  15  par  année  d'âge; 
teinture  (à  1/5),  XXV  gouttes  (0  gr.  50)  par  année  d'âge;  sirop: 
5  gr.  par  année  d'âge  jusqu'à  50  gr.  (20  gr.  =  0  gr.  50  d'extrait 
mou). 
Résorcine.  —  Antiseptique. 

Antisepsie   nasale.  —  S'emploie  en  pommade  ou  en  solution 
dans  l'huile  à  1  p.  20;  en  poudre  [Voir  Borique  [Acide]]. 
Rhubarbe.  —  Purgatif.  —  Elle  est  contre-indiquée  chez  les  enfants 
habituellement  constipés,  car,  son  action  purgative  épuisée, 
elle  laisse  une  constipation  plus  marquée.  Poudre  :  0  gr.  10 
par  année  d'âge. 
Ricin  (Huile  de).  —  Dose  purgative  :  2  gr.  par  année  d'âge;  il  n'est 
généralement  pas  nécessaire  de  dépasser  15  ou  20  gr. 
Dose  laxative  :  1  à  3  gr.   (1/2  à   1   cuHler  à  café),    le  matin  à 
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jeun,  au  besoin  pendant  plusieurs  jours  de  suite,  dans  la 
constipation  habituelle,  suffisent  généralement,  même  chez 
les  grands  enfants. 
On  la  fait  prendre  entre  deux  couches  de  jus  d'orange,  dans 
du  café  sucré,  en  éniulsion  dans  du  lait  chaud  sucré,  ou 
dans  un  sirop  : 

(    Huile  de  ricin •    •     .    .        15  gr. 

(     Sirop  de  limons 50  gr. 

Une  cuiller  à  café  contient  environ  1  gr.  d'huile  de  ricin,  une 
cuiller  à  soupe  3  gr.  On  peut  augmenter  jusqu'à  parties 
égales  la  quantité  d'huile  qu'il  contient. 

Saint-Atnand  (Nord).  —  Boues  végéto-miné  raies. —Rhumatisme  chro- 
nique. 

Saint-Gervais  (Haute-Savoie).  —  Eaux  chaudes,  chlorurées  sulfatées 
mixtes,  bromurées  lithinées  (600  à  850  mètres  d'altitude). —  Névro- 
pathie,  arthritisme,  dermatoses  prurigineuses. 

Saint-Honoré  (Nièvre).  —  Eaux  chaudes  sulfurées  sodiques,  arsenicales. 

—  Affections  des  voies  respiratoires  :  coryza  chronique, 
hypertrophie  du  tissu  lymphoïde  du  pharynx,  bronchite  et 
broncho-pneumonie  chroniques,  dilatation  des  bronches, 
adénopathie  trachéo-bronchique,  asthme.  Prédisposition 
tuberculeuse. 

Saint-Nectaire  (Puy-de-Dôme).  —  Eaux  chlorurées  sodiques,  bicarbo- 
natées, chaudes. —  Lymphatisme;  anémies;  albuminuries  fonc- 
tionnelles, albuminuries  résiduelles. 

Saint-Sauveur  (Hautes-Pyrénées). —  Eaux  chaudes  sulfurées  sodiques. 

—  Affections  des  muqueuses. 

Salies-de-Béarn  (Basses-Pyrénées).-^  Eaux  froides,  chlorurées,  bro- 
mo-iodurées,  sodiques. —  Tuberculoses  osseuses,  ganglionnaires, 
rachitisme. 

Salins  (Jura).  —  Eaux  chlorurées  sodiques,  bromurées  froides.  —  Adé- 
nopathies,  hypertrophie  et  inflammation  chronique  du  tissu 
lymphoïde  du  pharynx,  tuberculoses  osseuses,  lymphatisme, 
rachitisme. 

Saxon  (Suisse,  canton  du  Valais).  —  Eaux  bicarbonatées  calciques 
tièdes. 

Salicylique  (Acide).  Salicylates.  —  Antiseptiques,  antirhumatis- 
maux. 
Salicylate  de  soude:   0  gr.  50  par  année   d'âge  jusqu'à    10  ans; 
5  ou  6  gr.  ensuite.  —  Le  donner  en  dilution. 

Potion.  Salicylate  de  soude 5  gr. 

Sirop  de  limons 25  gr. 

Eau  distillée lâS  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  contient  0  gr.  50  centigr. 

Gargarisme.    Salicylate  de  soude  10  ou  20  gr. 

Sirop  de  mûres 100  gr. 

Eau  distillée Q.  S.  pour  1.000  gr. 

Salicylate  de  méthyle.  Employé  localement  dans  le  rhumatisme, 
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en  badigeonnages,  à  la  dose  de  50  à  100  gouttes,  ou  en  pom- 
made. 

Salicylate  de  méthyle 5  gi*. 

"Vaseline 20  gr. 

Recouvrir  la  partie  traitée  avec  une  flanelle,  du  taffetas-chiffon 

et  de  l'ouate. 
Salicytate  de  bismuth.  —  Voir  Bismuth.  * 

Scammonée.  —  Purgatif. 

Poudre  :  0  gr.  05  par  année  d'âge  (maximum  Ogr.  50),  dans  du 

lait  sucré. 
On  peut  associer  l'action  purgative  de  la  scammonée  à  l'action 
vomitive  de  lipéca  (médication  éméto-cathartique);  s'emploie 
comme  le  jalap. 
Scille.  —  Diurétique. 

Teinture  à  1/5'  :  V  gouttes  par  année  d  âge. 

Semen-contra  et  santonine.  —  Anthelmintique  :  Ascaris  lombri- 

coïdes,  oxyure  vermiculaire. 
Poudre  de  semen-contra  :  0  gr.  30  par  année  d'â^e  (dose  maxima  : 

3  gr.),  en  infusion  additionnée  de  20  gr.  de  sirop  d'écorces 

doranges  amères,  ou  mélangée  à  du  miel,  à  des  confitures. 

—  Le  matin  pendant  8  jours  de  suite. 
La  Santonine,  principe  actif   du    semen-contra,  est  préférée  à 

partir  de  2  ans. 
Dose  :  0  gr.  01  ou  0  gr.  02  par  année  d'âge   et   par  jour  (dose 

maxima:  0  gr.  15),  pendant   3  jours,  soit  au  repas  du  soir, 

soit  le  matin  à  jeun.  Faire  prendre   le  lendemain  matin  ou 

deux  heures  après  de  l'huile  de  ricin. 
On    prescrit   les  pastilles   ou    tablettes    du  Codex  dosées  à 

0  gr.  01  ;  —  la  solution  dans  l'huile  de  ricin  : 

Santonine 0  gr.  01  par  année  d'âge. 

Huile  de  ricin 5  à  20  gr. 

—  OU  la  poudre  suivante  : 

Santonine }  ■     j<- 

Calomel  à  la  vapeur   .    .     ^  ^à  0  gr.  01  par  année  d  âge. 

Lactose l  gr. 

Ces  deux  dernières  préparations  sont  prises  le  matin  à  jeun. 

Séné.  —  Laxatif  et  purgatif. 

Poudre  de  feuilles  de  séné   lavé   à  l'alcool  :  0  gr.  10  par  année 

dâge  dans  du  lait  sucré. 
Sérum  antidiphtérique.  —  Voir  Diphtérie  (p.  107  et  354). 
Sérum  antidysentérique.  —  Voir  Dysenterie  (p.  234). 
Sérum    antiméningococcique.    —    Voir    Méningite    cérébro-spinale 

(p.  755). 
Sérum  artificiel.  —  Voir  Chlorure  de  sodium. 
Simarouba  (Écorce   de).  —  Dysenterie,  diarrhée   chronique.  En 

infusion,  décoction,  macération  (1  p.  100)  :  0  gr.  10  de  poudre 

par  année  d'âge. 
Sodium.  —  Bicarbonate  de  soude.  Alcalin. 
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S'emploie  pour  lavages  de  la  bouche,  de  l'estomac,  en  solution 

à  5  p.  1000. 
A  l'intérieur  :  0  gr.  25-0  gr.  50  par  année  d'âge. 
Chlorure  de  sodium.   —   Solution  physiologique   pour  injections 
hypodermiques  (sérum  artificiel)  :    7  gr.  50  p.  1000.  Doses  va- 
riables suivant  l'âge  et  l'effet  à  obtenir;  injecter  2  ou  3  fois 
par  jour,  commue  dose  forte,  10  ou  20  cent,  cubes  avant  3  mois, 
20  à  40  cent,  cubes  de  3  à  12  mois;  40  à  60  cent,  cubes  dans 
la  deuxième  année;  60  à  100  cent,  cubes  et  plus  après  2  ans. 
On  emploie  encore  la  solution  suivante  : 

Chlorure  de  sodium '"''  gr. 

Chlorure  de  calcium 0  gr.  26 

Chlorure  de  potassium 0  gr.  30 

Bicarbonate  de  soude 0  gr.  20 

Eau  distillée 1000  gr. 

Solution  pour  la  diète  hydrique  et  pour  l'entéroclyse  : 

Bicarbonate  de  soude i     .     . 

Chlorure  de  sodium j     aâ  5  gr. 

Eau  bouillie 1  000  gr.  (Heim  et  John.) 

Bains  salés  :  500  gr.  pour  30  litres  d'eau. 

Citrate  de  soude.  —  Contre  les  vomissements  des  nourrissons 
(Variot). 

Solution.  Citrate  de  soude 5  gr. 

Eau  distillée 300  gr. 

Une  cuiller  à  dessert  ou  à  soupe  avant  chaque  tétée  ou  dans 

le  biberon. 
Hypochlorite  de  soude  {liqueur  de  Labarraque).  —  Antiseptique  fort. 
'     Usage  externe  :  lavages  de  gorge,  gargarismes  : 

Hypochlorite  de  soude 50  gr. 

Eau lOOo  gr. 

Hyposulflte  de  soude.  —  Désodorisant  dans  les  affections  fétides 
des  voies  respiratoires  :  0  gr.  20  par  année  d'âge.  On  l'asso- 
cie à  l'eucalyptus. 

Teinture  d'eucalyptus l     f  "  *  ar 

Hyposulfite  de  soude ^    aa  i  „r. 

Julep  gommeux 100  gr. 

Une  cuiller  à  soupe  par  année  d'âge. 

Sulfate  de  soude.  —  Purgatif  :  2  gr.  par  année  d'âge  (maximum  : 

20  gr.,  dans  10  fois  son  volume  d'eau. 
Laxatif).  Doses  légères  répétées  chaque  jour. 
Solution.  Sulfate  de  soude 10  gr. 

Phosphate  de  soude 5  gr. 

Bicarbonate  de  soude 3  gr. 

Eau 1  litre. 

Donner,  suivant  l'âge  et  l'effet  cherché,  une  cuiller  à  soupe,  un 
verre  à  Madère,  un  verre  à  Bordeaux,  2  ou  3  fois  par  jour, 
au  début  des  repas,  pendant  8  ou  lOjours. 
Soufre.  —  Soufre  sublimé  et  lavé  :  laxatif,  diaphorétique,  0  gr.  10 
par  année  d'âge  ;  purgatif,  0  gr.  50  par  année  d'âge. 
Dans  la  coqueluche,  on  donne  en  plusieurs  fois  0  gr.  10  par 
année  d'âge  et  par  jour. 
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Spartéine  (Sulfate  de).  —  Tonique  du  cœur  :  5  milligr.  par  année 
d'âge  en  potion  ou  en  injection  sous-cutanée. 
S'associe  souvent  à  la  strychnine. 
Solution  pour  injections  hypodermiques  : 

Sulfate  de  spartéine 0  gr.  20 

—  strychnine 0  gr.  01  ou  0  gr.  Oi 

Eau  distillée 10  crac 

1/4  de  cent,  cube  par  année  d'âge  en  injection  hypodermique. 
Voir  Strychnine. 

Stovaïne  (Chlorhydrate  d'amyléine  a,  (i).  —  Anesthésique  local. 
V'oir  Cocaïne. 

Strophantus.  —  Teinture  à  1/10'  :  II  ou  III  gouttes  par  année  d  âge. 

Strychnine.  —  Voir  Noix  voniique.  *" 

Suc  gastrique.  —  Suc  gastrique  de  chien  {gastérine  de  Frémont) 
ou  suc  gastrique  de  porc  {dyspeptine  de  llepp,  gastro:ymase  de 
Couderc);  une  cuiller  à  café  dans  le  lait,  à  chaque  biberon. 

Tannin,    Tannigène,    Tannalbine.  —    Astringents    intestinaux  : 
0  gr.  15   par   année  d'âge   en  3  à  6  prises  par  21  heures.  — 
Voir  Iode,  Noyer. 
Tartrique  (Acide).  —  0  gr.  20  par  année  d'âge. 

Sirop  à  1  p.  100  :  une  cuiller  à  soupe  par  année  d'âge. 
Limonade  lartrique,  comme  la  limonade  citrique. 
Térébenthine.  —  Sirop   à   1/10"  :  3  gr.  (une   demi-cuiller  à  café 
environ)  par  année  d'gge. 

Terpine.  —  Expectorant.  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Théobromine.  —  Diurétique  :   0  gr.  10  par  année    d'âge  dans  de 

l'eau    sucrée.   Les    doses    faibles   sont  souvent   suffisantes 

(p.  551  et  592). 

Thymol.  —  .4  Vintéricur,  anthelmintique  (Tricocéphales),  aux  doses 

de  0,50  centigr.  à  2  gr.  suivant  l'âge. 

On  donne  le  thymol  en  poudre,  le  matin.  Ne  prendre  que  de 

l'eau  pendant  les  heures  qui  suivent  (Guiard). 
Recommencer  3  jours  de  suite. 
Tolu.  —  Modérateur  des  sécrétions  bronchiques. 
Baume  :  0  gr.  10  par  année  d'âge,  jusqu'à  1  gr. 
Sirop  :  2  gr.  par  année  dage. 
Teinture  (1/5°)  :  X  gouttes  par  année  d'âge. 

Trional.  —  Hypnotique  :   0  gr.  01  ou  0  gr.  05  par  année  d'âge  en 

suspension  dans  de  l'eau  sucrée  ou  en  lavement. 
Uriage  (Isère).  —  Eaux  chaudes,  sulfurées,  chlorurées sodiques.  A^feciions 
chroniques  des  voies  respiratoires  :  maladies  de  la  peau,  etc. 

Urotropine.  —  Dissolvant  de  l'acide  urique,  diurétique,  antisep- 
tique urinaire  :  0  gr.  10  par  année  d'âge. 

Vais  (Ardèche).  —  Eaux  bicarbonatées  sodiques  froides  plus  ou  moins 
minéralisées  :  sources  à  minéralisation  faible  (Saint-Jean, Marie) 
les  plus  communément  employées  chez  l'enfant;  sources  à 
minéralisation  forte  iPrécieuse).  ■ 
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Eaux  arsenicales  ferrugineuses  (sources  Saint-Louis  et  Dominique) 
utilisées  chez  les  enfants  anémiques  et  dyspeptiques. 
Valériane.  —  Antispasmodique  et  sédatif  du  système  nerveux. 

Sirop   du  Codex  (une  cuiller  à  soupe  =  0  gr.  25  d'extrait  alcoo- 
lique mou)  :  2  gr.  par  année  d'âge  en  potion. 

Extrait  fluide  à  poids  égal  de  racines  fraîches  :   0  gr.  50   par   année 
d'âge,  en  potion. 

Valérianate   d'ammoniaque  :   0   gr.    05   par  année    d'âge,  jusqu'à 
0  gr.  50,  en  potion. 
Vichy  (Allier).  —  Eaux  bicarbonatées  sodiques.  —  Maladies  de  l'esto- 
mac, de  l'intestin,  du  foie,  etc. 

Eau  de  Vichy  artificielle  :    solution  de    bicarbonate   de   soude    à 
5  p.  1000. 
Vittel  (Vosges).  —   Eaux   froides  bicarbonatées    sulfatées.  —   Lithiase 
urinaire    {Grande  Source),  insuffisance  hépato-biliaire   (Source 
salée). 
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KiG.  I.  — Tiers  supérieur  du  fémur  normal  d'un  enfant  de  14  mois. 

1.  Cartilage.  — 2.  Noyau  d'ossification  supérieur. —  3.  Cartilage  de  con- 
jugaison. —  4.  Tissu  spongieux.  —  5.  Extrémité  supérieure  du  canal  mé- 
dullaire. 

FiG.  II.  —  Tiers  supérieur  du  fémur  d'un  eniant  de  17  mois,  rachitique. 
i.  Cartilage.  —  2.  No3'au  d'ossification  moins  apparent,  avec  élargissement 
des  aréoles  du  tissu  spongieux.  —  3.  Cartilage  de  conjugaison  épaissi  et 
divisé  en  deux  zones  :  a,  tissu  chondroïde  ;  b,  tissu  spongoïde.  — 4.  Tissu 
spongieux  moins  étendu,  avec  aréoles  plus  volumineuses  — 5.  Canal  médul- 
laire volumineux,  plein  de  moelle  rouge,  empiétant  sur  le  tissu  spongieux. 

KiG.  111.  — Côte  et  cartilage  costal  normal  (même  enfant  que  figure  I). 

i.  Tissu  spongieux    —  2.  Cartilage  de  conjugaison.  —  3.  Cartilage. 
FiG.  IV.  —  Côte  et  cartilage  costal  de  l'enfant  rachitique  de  la  figure  II. 
i.   Tissu   spongieux  peu   modifié.  —   2.  Cartilage   de  conjugaison   épaissi 
[nouure)  :  a,  tissu  chondroïde  abondant;  b,  tissu  spongoïde  très  restreint. 
—  3.  Cartilage. 

FiG.  V.  —  Tiers  supérieur  du  fémur  d'un  myxœdémateux  congénital  de 
20  mois. 

i.  Cartilage  dépourvu  de  noyau  central  d'ossification.  —  2.  Cartilage  de 
conjugaison  anormalement  épaissi.  —  3.  Tissu  spongieux  très  dense. 

FiG.  VI.  —  Tiers  supérieur  du  fémur  d'un  syphilitique  de  18  jours. 

1.  Cartilage  (le  noyau  d'ossification  n'apparaît  distinctement  que  vers  la  fin 
de  la  première  année)  —  2.  Cartilage  de  conjugaison  peu  modifié.  — 
3.  Tissu  spongieux  ayant  une  teinte  jaune  caractéristique. 


NoBÉcouRT.  —  Précis  de  médecine  des  enfants. 
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